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iDIYOPATIK PARKINSON HASTALARINDA EVRELERE GORE NOROGORUNTULEME iLE
HIPOKAMPAL VOLUM OLCUMLERI VE BiLiSSEL DUZEY iLE KORELASYONU

Parkinson hastaligi motor ve non motor semptomlar ile prezente olan ilerleyici nérodejeneratif bir
hastaliktir. Tremor, bradikinezi, rijitide, postural instabilite kardinal motor semptomlardir.
Dislinmede yavaslama-bilissel fonksiyonlarda bozulma, depresyon-duygudurum bozuklugu, uyku
bozukluklari, agrilar non motor semptomlar arasinda yer alir. Bilissel bozulma, hastalarin glinliik
yasam aktivitelerini etkileyen ve bakim gereksinimine yol agan, hastaligin ilerleyen evrelerinde ortaya
¢ikabilen ve hastalik siireci sirasinda siki takip edilmesi gereken 6nemli non-motor bulgulardandir.
Parkinson hastaligi evreleri sirasinda degisen diizeylerde bilissel bozukluk ortaya ¢ikabilmekte olup
literatlirde Parkinson hastaligina bagli demans prevalansi %31 olarak bildirilmektedir (1). Hipokampal
atrofi siklikla Alzheimer hastaliginda rastlanan nérogériintiileme bulgusuyken, Parkinson hastalig
demasinda da kortikal atrofi tespit edilmis olup bazi arastirmalarda Parkinson hastaligi demansinda
hipokampal atrofi izlendigi bildirilmistir (2,3). Bizim arastirmamizda Parkinson ve Hareket Hastaliklari
poliklinigimizde takip edilen idyopatik Parkinson Hastalarinin hipokampal hacim élgiimleri ve bilissel
diizey degerlendirmelerinin yapilarak, hastalik evreleriyle korelasyonunun arastiriimasi planlanmistir.
Calismamiz idiyopatik Parkinson hastaligi (iPH) tanisi almis 64 hasta lizerinde yapilmistir. Hastaligin
evrelendiriimesinde Modifiye Hoehn ve Yahr Skalasi (H&Y) ve Birlesik Parkinson Hastaligi
Degerlendirme Olgegi (BPHDO) kulanilmistir. Hipokampal hacim él¢iimleri Manyetik Rezonans
Goruntileme (MRG) T1 Koronal Mprage sekansi ile manuel olarak hesaplandi. Klinik bilissel diizeyler
standartize minimental durum degerlendirme (MMDD) testi ve Montreal Bilissel Degerlendirme
(MOBID) Olgegi ile degerlendirilmistir. Calismamiz sonucunda hasta grubunda hipokampal voliim
azalmis ve sol HKV MMDD ile iliskili bulunmustur. H&Y evresi arttikca ve BPHDO motor skoru arttikca
MMDD ve MoCA skorlarinda azalma gézlenmistir. Calismamizda, idiyopatik Parkinson hastaliginda
hastalarin hipokampal voliim olgtimleri ile bilissel dlizeyleri arasinda anlamli bir iliski oldugu ve bu
iliskinin hastalik evresi arttikca daha belirgin oldugu izlenmistir. Buradan yola ¢ikarak, bilissel
fonksiyon degerlendirmeleri ile koordine olarak hipokampal voliim kaybi izlenen iPH hastalarinda
erken bilissel tedaviye baslanmasinin, hastalarin bilissel rezervlerinin korunmasi ve yasam

kalitelerinin iyilestirilmesi acisindan blyik 6nem tasiyacagi diisiinilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Parkinson Hastaligi, Manyetik Rezonans Gériintiileme, Hipokampal Volim

Olgiimi, Bilissel Diizey



ABSTRACT

HIPPOCAMPAL VOLUME MEASUREMENTS VIA NEUROIMAGING AND THEIR CORRELATION
WITH COGNITIVE STATE DUE TO THE STAGES IN PATIENTS WITH IDIOPATHIC PARKINSON’ S
DISEASE

Parkinson's disease is a progressive neurodegenerative disease that presents with motor and non-
motor symptoms. Tremor, bradykinesia, rigidity, postural instability are cardinal motor symptoms.
Slow thinking-impaired cognitive functions, depression-mood disorder, sleep disorders, pain are non-
motor symptoms. Cognitive impairment is one of the most important non-motor findings that affect
the daily life activities of the patients and lead to the need for care, can occur in the later stages of
the disease, and must be followed closely during the disease process. Different levels of cognitive
impairment may occur during the stages of Parkinson’s disease, and the prevalence of dementia due
to Parkinson’s disease is reported as %31 in the literature (1). While hippocampal atrophy is often a
neuroimaging finding in Alzheimer's disease, cortical atrophy has been detected in Parkinson's
disease, and some studies have reported hippocampal atrophy in Parkinson's disease dementia (2,3).
In our study, it was planned to investigate the correlation with the disease stages by making
hippocampal volume measurements and cognitive level evaluations in Idiopathic Parkinson's Patients
followed in our Parkinson and Movement Disorders polyclinic. Our study was conducted on 64
patients diagnosed with Idiopathic Parkinson's disease(IPH). Modified Hoehn and Yahr Scale (H&Y)
and Unified Parkinson's Disease Rating Scale (UPDRS) were used in the staging of the disease.
Hippocampal volume measurements were calculated manually with the Magnetic Resonance
Imaging (MRI) T1 Coronal Mprage sequence. Clinical cognitive levels were evaluated with the
standardized minimental state test (MMST) and the Montreal Cognitive Assessment (MoCA) Scale. As
a result of our study, the hippocampal volume decreased in the patient group and left HCV was
found to be associated with MMST. As the H&Y stage increased and the UPDRS motor score
increased, a decrease was observed in the MMST and MoCA scores. In our study, it was observed
that there is a significant relationship between hippocampal volume measurements and cognitive
levels of patients in idiopathic Parkinson's disease, and this relationship becomes more evident as
the disease stage increases. Based on this, it is thought that early initiation of cognitive treatment in
patients with IPD who has hippocampal volume loss in coordination with cognitive function
evaluations will be of great importance in terms of preserving the cognitive reserves of the patients

and improving their quality of life.



Key Words: Parkinson's Disease, Magnetic Resonance Imaging, Hippocampal Volume Measurement,

Cognitive Level
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1. GIRIS VE AMAC

Parkinson hastaligi, Alzheimer hastaligi sonrasi ikinci siklikta karsilasilan
norodejeneratif hastaliktir ve hareket hastaliklari polikliniginde en sik karsilasilan
norodejeneratif hastaliklardandir (De Lau ve Breteler; 2006). PH prevalansi 100.000 kiside
yaklasik 160 ve insidansi 100.000 kiside her yil yaklasik 20 vakadir (4). Tirkiye’de ise prevalans
100.000’de 202’dir(Durmus ve ark. 2011).

Parkinsonizm c¢ekirdek bulgulari olan kardinal motor 6zellikler arasinda hareketlerde
hiz ve/veya amplitidde yavaslama olarak bilinen bradikinezi ile birlikte rijidite, istirahat
tremoru, postural instabilite ve yirlyls bozukluklari vardir, ancak klinik diger motor ve non
motor semptomlari da igerir ve tani esas olarak kliniktir(Balestrino ve ark. 2019; W. Hess ve

ark. 2016).

Dejenerasyonun ilerlemesi ile Parkinson hastaligi motor semptomlarina zamanla non
motor semptomlar da eklenebilir. Bu non motor semptomlar daha fazla o6zirlilige yol
acabilmektedir. Bilissel fonksiyonlarda bozulma da bu semptomlarin 6nemli bir kismi olusturur

(Emre ve ark. 2007).

Toplum temelinde, prospektif bir calismada Parkinson hastalarinda demans riskinin 6
kat daha fazla oldugu bildirilmistir(Aarsland ve ark, 2001). Yasin ve hastaligin ilerlemesi ile

demans riski artmaktadir.

Prevalansi degisik 88 calismalarda farkli oranlarda bildirilmekle birlikte kesitsel
prevalans %40’tir. Populasyon tabanl bir calismada 8 yillik bir siire igerisinde PH hastalarinin

%78'inde demans gelistigi gosterilmistir.

Gunluk pratikte tani ve takipte sik tercih edilen MRG goriintiileme ile kognitif etkilenim
dislintlen hastalarda hipokampal volim olciimleri ile demans gelisme riski 6n gorilebilecek

ve tedavisi diizenlenebilecektir.

2. GENEL BILGILER



2.1. idiyopatik Parkinson Hastahg (IPH)

2.1.1. Tanim

Parkinson hastaligi (PH), 1817' de “An Eassay on the Shaking Palsy” baslkl
calismasinda onu tarif eden ingiliz bir doktor olan James Parkinson' dan sonra adlandiriimistir.
PH, yash yetiskinleri etkileyen ikinci en yaygin ilerleyici nérodejeneratif hastaliktir. Yasla
birlikte prevalansi artmaktadir. Orta beyindeki substansiya nigradaki dopaminerjik néronlarin
dejenerasyonu veya kaybi ve noronal Lewy cisimciklerilerin gelismesi patofizyolojide rol
oynamaktadir. PH' nin ilk klinik semptomlari, nigrostriatal dopaminerjik néronlarin en az %60-
%80'" inin islevini kaybetmesinden sonra ortaya ¢ikar. Hem motor hem de motor olmayan
semptomlarla karakterize edilen PH hastalarinda klasik olarak istirahat tremoru,
rijidite(kaslarda sertlik), bradikinezi (hareketlerde yavaslik) ve postural instabilite gorulir (1).

2.1.2. Tarihge

Parkinson hastaligini ilk olarak 1817’ de Dr. James Parkinson “An Essay on the Shaking
Palsy” baslikli denemesini literatlire sundu. Son derece zeki bir gézlemci olarak Parkinson, sinsi
baslangicli, ilerleyen, engellilik olusturan bir seyir tarif etti. istirahat tremoru, egik postiirii ve
festinasyonu tarif etti. (5). 19. ylzyiin 6nde gelen klinik nérologu Jean-Martin Charcot
Parkinson'un gozlemlerine kapsamli ayrintilar ekledi, bradikinezi ve rijiditeyi hastaligin temel
ozellikleri olarak belirledi. Temel tani 6zelligi olarak "felg" kullaniimasina itiraz edildi, ¢linki
hastalar belirgin bir sekilde zayif degildi. Parkinson'a saygl duyarak dogru nozografik
tanimlamanin Parkinson hastaligi olmasi gerektigini one siirdi (6). 1919°da substansiya
nigra’da(SN) dopamin iceren hiicrelerde kayip oldugu anlasiimistir(Tretiakoff ve ark). 1960’da
striatumda dopamin eksikligini bildirdiler(Ehringer ve Hornykiewicz). 1961'de Birkmayer ve
Hornykiewicz 20 PH ve postensefalik parkinsonizm hastasina levodopa enjeksiyonu ile
akinezide belirgin diizelme oldugu, ancak rijiditede degisme olmadigini bildirdiler. 1967-69’da
Cotzias ve arkadaslari levodopanin klinik kullanima girmesini sagladilar (7).

2.1.3. Epidemiyoloji

PH en sik rastlanilan ikinci norodejeneratif hastaliktir. PH herhangi bir zamanda
nifusun her 1000'i igin 1-2'yi etkiler. PD prevalansi yasla birlikte artmaktadir ve PD, 60 yas Ustu
nufusun %1'ini etkilemektedir (8). 8. Dekatta sikhgl %3-4’e kadar gikabilmektedir. Hastalik
baslangic yasi ortalama 50-60 yas araliginda olup prevalansi ileri yaslarda artmakla birlikte
geng yaslarda da baslayabilir; tim hastalarin %5’inde hastalik 40 yasindan dnce baslar ve genc
baslangicli PH, 20 yas altinda baslarsa jlivenil PHdan so6z edilir (9).



2.1.4. Etiyoloji

PH etyolojisi kalitsal yatkinlik, cevresel toksinlere maruziyet ve yaslanmanin katkilariyla
multifaktoriyel oldugu disunilir (10,11).

2.1.4.1. Parkinson Hastaliginin Genetik Nedenleri

Parkinson hastaligi, nigrostriatal sistemdeki dopaminerjik néronlarin kaybi ve beyin
sapinda Lewy cisimciklerinin varhgi ile karakterizedir. Substantia nigranin pars compacta'sinda
dopaminerjik néronlarin %60 ila %80'i kayboldugunda motor semptomlar belirgin hale gelir
(12). Parkinson hastaligina muhtemelen dopaminerjik néronlarin bozulmasina yol agan birgok
faktor neden olmaktadir. Hastalarin %5 ila %10'unun hastalik igin genetik bir etiyolojiye sahip
oldugu tahmin edilmektedir. Parkinson hastaliginin monojenik formlari, digerleri arasinda
PARK-SNCA, PARK-LRRK2 ve PARK-VPS35'i icerir. Baska bir genetik risk faktorl, Gaucher
hastaligindan sorumlu gen olan glukoserebrosidaz veya GBA1'dir. GBA1'deki genetik bir kusur,
glukoserebrosidaz aktivitesinde bir azalmaya, glukosilseramidde bir artisa ve a-sintklein
birikiminin artmasina neden olarak Parkinson hastaligi gelisme riskinin artmasina neden olur
(13,14).

2.1.4.2. Parkinson Hastali@imin Cevresel Nedenleri

Cevresel veya toksik maruziyetin PH nin gelisimine katkisi 1980'lerde nérotoksin MPP
icin bir 6n ilag olan 1-metil-4-fenil-1,2,3,6-tetrahidropiridin (MPTP) ve parkinsonizm arasindaki
iliski ile ortaya c¢ikti (15). PH ile iliskili olabilecek c¢evresel faktorlerden ve toksik
maruziyetlerden bazilari arasinda pestisitler (rotenone ve paraquat); agir metaller (manganez,
kursun ve bakir); kuyu suyu; agac isleri; kafa yaralanmasi; poliklorlu bifeniller, trikloroetilen,
perkloroetilen ve karbon tetrakloriir dahil diger maddeler; ve kirsal yasam. Karbon monoksit,
eser metaller, organik solventler ve siyanir dahil olmak lzere toksinlere maruz kalma da
cevresel risk faktorleri olarak gosterilmistir. Alternatif olarak, sigara ve kafein aliminin hastalik
riskini azalttig1 dusliniilmektedir, ancak daha ileri calismalar devam etmektedir (16, 17, 18).

2.1.5. PH ndropatolojisi

PH substansiya nigradaki dopaminerjik néronlarin kaybina baglh hipokinetik hareket
bozuklugu ile giden nérodejeneratif bir hastaliktir. Tremor, rijidite, bradikinezi ve instabilite
ile karakterize klinik sendrom Parkinsonizm; motor aktivitenin kontrolilini saglayan
substansia nigradan striatuma projekte olan dopaminerjik néronlarin hasarlandigi bir dizi
hastalikta bu tip motor bozukluklar gorilebilir. Dopaminerjik néronlari hasarlayan toksinler
ve dopamin antagonistleri parkinsonizme sebep olabilir. PH a-siniiklein iceren karakteristik
noronal inkllzyonlar ile iliskilidir ve nérodejeneratif hastaliklar arasinda en sik parkinsonizme
sebep olandir.



PD, substansiya nigra ve beynin baska yerlerinde protein akumulasyonu,
agregasyonu, mitokondriyal anormallikler ve néronal kayip ile iliskilidir. Genetik yatkin PH
otofaji ve lizozomal defektler dolayl bozulan organeller ve anormal protein gorinileri
patojenitede rol oynar. Hastaligin bir ip ucu ve tanisal 6zelligi; sinaptik iletimde rol oynayan
a-sinlklein iceren karakteristik bir inkliizyon Lewy cisimcigidir. PH nda ¢ogu vaka sporadik
girerken, a-sinlikleini kodlayan genin nokta mutasyonlari ve duplikasyonlari otozomal
dominant PH. Sinliklein kiimeleri otofaji ile temizlenir ve PH ile iliskili birkag mutasyon olan
genlerde (LRRK2, Parkin, digerleri) otofaji yolaklarinda bozukluk gértiniir. Ayrica Gaucher
hastaligina neden olan liozomal enzim glukoserebrosidazda heterozigot mutasyon PH icinde
risk faktori oldugu kanitlanmistir (19).

2.1.6. PH’ de klinik semptomlar

PH’ de motor ve nonmotor semptomlar tanimlanmustir.

Tremor, bradikinezi, rijidite ve postural instabilite 4 kardinal motor semptomdur (20).
Sekonder motor semptomlar arasinda kol saliniminin azalmasi, goz kirpma oraninin azalmasi,
maske ylz(hipomimi), ses seviyesinin azalmasi (hipofoni) ve yatakta donme zorlugu bulunur.

Tremor, "dinlenme" veya postural olmayan pozisyonda sabit bir nokta etrafindaki
ritmik salinimi ifade eder. Tremor genellikle PH nin ilk motor semptomudur ve yasamlarinin
bir noktasinda hastalarin yaklasik %90'ini etkiler (21). PH nin tremoru tipik olarak bir istirahat
tremoru iken, hastalarin %50'sinde kollar disa dogru gerildiginde tekrar ortaya cikabilecek bir
tremor olabilir (21). Tremor asimetrik olarak baslar, supinasyon ve pronasyon veya hap
yuvarlama ile tanimlanir, zamanla viicudun karsi tarafini da etkiler.

Bradikinezi, hareketin yavasligini ifade eder ve hareketin baslangicinda veya devam
etmesi sirasinda ortaya cikabilir (22).

Rijidite, bir uzvun pasif fleksiyon veya ekstansiyonunda agonist-antagonist kaslarin
birlikte aktive olmasiyla ortaya cikan sertlik veya direnci ifade eder, disli cark belirtisi olarak
da adlanilir (23).

Postiiral instabilite, hastaligin seyrinde, ilk teshisten yaklasik on yil sonra yasanir.
Hastaligin ciddiyeti ile iliskilidir, dismelerin major sebebidir ve geri gekme testi ile ortaya
cikar.

Diskinezi ekstremite, bas ve govdeyi etkileyebilecek anormal, istemsiz, koreiform
hareketleri ifade eder, levodopa kaynakli diskinezi olarak da adlandirilir. Ballizm, miyoklonus,
distoni veya bu hareketlerin bir kombinasyonu ile de ortaya cikabilir (24). Pik doz diskinezi,
off diskinezi veya difazik diskinezi olarak siniflandirilabilir. Difazik diskinezi, levodopa
alimindan kisa bir siire sonra baslar, ardindan parkinson semptomlarinda ve diskinezide
iyilesme ve ardindan dopamin seviyeleri diistiikce diskinezi geri doner (25).

Distoni, genellikle ekstremitelerde anormal postirli, istemsiz, uzamis kas
konstraksiyonunu ifade eder. Genellikle sabahin erken saatlerinde daha distk dopamin
seviyeleri ile birlikte ortaya gikar. Ayak parmaklarinda kivrilma, ayak inversiyonu ve
dorsifleksiyonu, alt ekstremitenin plantar fleksiyonu ve muhtemelen etkilenen bacagin
krampina veya agrisina neden olur (26).

Donma, etkili adim atma konusunda saniyeler siiren epizodik bir yetersizlik olarak
tanimlanmaktadir. En sik donis ve adim baslatma sirasinda yasanir, kapi gibi dar bir yerden



gecerken, stres ve dikkat daginikhigi ile karsilasildiginda da yasanir (27). Hastalar ayaklarinin
yere yapistiriimis oldugunu hissederler ve genellikle epizodiktir.

Son 20 yilda, PH nin tani ve tedavisinde nonmotor semptomlarin dnemi giderek
artmaktadir. PH olan ¢ogu hastanin, hastaligin seyri boyunca birkag nonmotor semptomu
eszamanli yasayacagi tahmin edilmektedir. Motor olmayan semptomlar arasinda
uyku/uyaniklk ve otonom sinir sistemi disfonksiyonu, bilissel hal ve ruh hali bozukluklari,
psikoz ve agri bulunur.

Noropsikiyatrik semptomlar; depresyon, apati, dirtl kontrol bozukluklari, anksiyete,
psikoz, hallsinasyonlar, duygu durum bozukluklari ve abuli

Bilissel semptomlar; yiritlci islev bozuklugu, hafiza kaybi ve bunama

Disotonomik semptomlar; ortostatik hipotansiyon, konstipasyon, Uriner inkontinans,
seksiel disfonksiyon, kardiyak refleks degiskenligi, gastrointestinal disfonksiyon ve terleme

Uyku bozukluklari; insomniya, somnolans, glindliz asiri uykululuk, huzursuz bacak
sendromu, uyku ataklari, uykuda periyodik uzuv hareketleri ve REM uykusu davranis
bozuklugu

Duyusal anormallikler; agri, uyusma, halsizlik ve olfaktor disfonksiyon(27)

Non motor semptomlar da dalgalanmalar olabilir. Off doneminde hastalar ruh hali,
anksiyete, terleme ve sicaklik diizensizlikleri, agri, uyusma ve diger semptomlar da kotlilesme
yasayabilir. On doneminde mani ajitasyon, dellizyon, paranoya ve dirtisellik yasayabilir (28).

Premotor semptomlar, PH nin motor semptomlarindan dnce ortaya cikan
semptomlar olarak tanimlanir ve konstipasyon, anosmi, REM uyku davranis bozuklugu ve
depresyonu igerir (29).

2.1.7. iPH Klinik Tanis1

idiyopatik Parkinson Hastaliginin klinik tanisi icin Birlesik Krallik Parkinson hastaligi Dernegi
Beyin Bankasi klinik tani 6lgttleri kullaniimistir.

Tablo 1: Birlesik Krallik Parkinson Hastaligi Dernegi Beyin Bankasi Klinik Tani Kriterleri

Dabhil olma kriterleri Dislayicr kriterler Destekleyici kriterler




e Bradikinezi
Ve en az agagidakilerden
1’1

o Kas rijiditesi

o 4-6Hz istirahat

tremoru

o Postural instabilite
(Birincil olarak gorsel,
vestibuler, serebellar veya
proprioseptif fonksiyon
bozuklugunun neden
olmadig1)

Tekrarlayan inme
anamnezi ve
parkinsoniyen
semptomlarin
basamakl1 seyri
Tekrarlayan kafa
travmasi

Kesin ensefalit
oykusi
Okulojirik krizler
Semptomlarin
baslangicinda

noroleptik kullanimi dykiisii

Birden fazla
akrabada etkilenme
Siiregen remisyon

3 yil sonrasinda
belirtilerin halen tek
tarafl1 seyri
Suprantikleer bakis
felci

Serebellar belirtiler
Erken agir otonom
tutulum

Erken agir demans
Babinski belirtisi
BT’de serebral timor
ve

komunikan hidrosefali

varligi

Ylksek doz L-dopa

yaniti (-)
MPTP’ye maruz
kalma

(PH tanis1 i¢in 3 veya daha
fazlas1 gereklidir)

O
O

(@)

Tek tarafli baglangic
Istirahat tremorunun
varligi

Progressif seyir
Belirtilerin baslad1g1
tarafta daha belirgin
olmak tizere
asimetrinin
korunmasi
L-dopa’ya iyi yanit

(%70-100)

O

L-dopa’ya bagh
siddetli kore

=5 yil L-dopa yaniti
= 10 yil klinik seyir

2.2. Parkinson Hastah@inda Kognitif Bozulma




Kognitif bozulma hafif bilissel bozukluk ve demans olmak tzere iki grupta
degerlendirilmekte olan morbidite, mortalite ve bakim ylikiind artiran 6nmeli bir non motor
sorundur (86).

2.2.1. Parkinson hastahgi hafif kognitif bozukluk (PH-HKB)

Hafif kognitif bozukluk normal kognisyon ile demans arasinda bir durum olarak
disiunilmektedir (69). Esas olarak yuriticu islev ve dikkat bozukluklari ile karakterizedir (70).
PH-HKB yaslanma ve hastalik siiresi ile iliskili olup, hastaligin erken doneminde de goriilebilir
(67). MDS PH-HKB validasyon calisma grubu PHD Uzerinde yas ve HKB un en bliyik etkiye sahip
oldugunu gosterdi (68). PHD icin bir risk faktoridir, erken teshis ve yonetiminde 6zel bir
oneme sahiptir. Calismalar arasinda PH-HKB vyayginlik orani %18.9 - 38.2 arasinda
degismektedir (71).

PH-HKB bazi ¢alismalarda normal kognisyona dondugu gosterilmistir. Noropsikolojik
test hatalari, uygulamaya bagli 6grenme etkileri, depresyon, hafif psikiyatrik durumlar, stres,
genel saglik bozuklugu ve zayif motivasyon, HKB'dan normal kognisyona geri donisle iliskili

olasi faktoérler arasindadir (73).

Tani MDS kriterlerine gore bes kognitif alanin seviye | kisaltilmis testler ve seviye |

kapsamli testler ile degerlendirilmesiyle konulur.

2.2.2 Parkinson hastaligi demansi(PH-D)

Literatlr tarihinde, PH baslangicta blylk olclide bir motor bozukluk olarak
tanimlanmistr. Parkinson hastaliginda demansa ilerleme, giderek artan bir sekilde hastaligin
ortak ve engelleyici bir ozelligi olarak kabul edilmektedir ve demansin en sonunda onemli
saylda hastada gelistigi zamanla tespit edilmistir. PH’da demans insidansi alti kata kadar

artmistir, prevelansi %30'a yakindir, ileri yas ve akinetik-rijit formu daha yiksek risk ile



iliskilendirilmistir. PHD dikkat, bellek, ylritme ve goérsel-uzamsal islevlerde bozulma ile
karakterizedir; duygulanim degisiklikleri, hallisinasyonlar ve apati gibi davranissal belirtiler sik
goralur. Tani igin 6zel bir test yoktur; ana patolojik iliski, serebral korteks ve limbik yapilarda

Lewy cisimcik tipi dejenerasyondur.

2.2.3 Epidemiyeloji

PD'de demansin nokta prevelansi %30'a yakindir ve insidans orani kontrollere gére 4
ila 6 kat artmistir. Kimulatif prevalans, 8 ve 15 yillik takip sonrasinda sirasiyla %48 ve %78
arasinda degistigi bildirilmistir. Genel poplilasyondaki demans vakalarinin %3 ila 4'iiniin PHD
na bagh oldugu bulundu. Toplum temelli ¢galismalar PH popilasyonunun ~%10'unun her yil

demans gelistirecegini géstermektedir (30).

2.2.4 Etiyoloji

Etyoloji yonelik yapilan c¢alismalarda demans gelisiminin multifaktoriyel oldugu
sonucuna varilmis. Ana risk degiskenleri ileri yas, siddetli parkinsonizm(ozellikle rijidite),
postiral dengesizlik ve yiriime bozuklugu ve baslangicta hafif bilissel bozukluktur. Yas ve
motor semptomlarin siddeti, demans riski Uzerinde kombine bir etkiye sahip gibi

gorinmektedir (37).

Genetik faktorler olarak; Tau (MAPT) genindeki varyasyonlarin PH'da genetik demans
riskini belirleyebilecegine dair bazi kanitlar vardir (38). Genis bir g¢alisma, GBA E326K
polimorfizminin, tasiyici olmayanlara kiyasla bilissel bozukluk ve demansin 3,34 kat daha hizh

ilerlemesi ile iliskili oldugunu ortaya koydu (39).

2.2.5 Noropatoloji



PHD ile 6len hastalarin noropatolojik calismalari, nérodejenerasyon, néron kaybi, Lewy
cisimciklerin ve Lewy noritlerin birikmesi ile yaygin kortikal ve limbik tutulumu goéstermektedir
(31). Bazal gangliya patolojisi, 6zellikle assosiyatif alanlarda, biligssel eksikliklere de katkida
bulunabilir (32). PH, a-sinlklein aracili bir hastalik iken, otopsi ¢alismalari ve beyin omurilik
sivisi biyobelirte¢ ¢alismalari, amiloid patolojisinin bazi durumlarda PH'da bilissel bozukluga
katkida bulundugunu gostermektedir (33,34). Serebrovaskiler hastalik, patolojide veya
norogorintilemede mikrovaskiiler iskemi kaniti ile bazi PH bilissel bozukluk vakalarina katkida
bulunur (35). Norotransmiterleri Olgen fonksiyonel noérogoriintileme ve ndropatolojik
calismalar, PH bilissel bozuklukta dopaminerjik, kolinerjik, serotonerjik ve noradrenerjik

norotransmiter eksikliklerin roliini desteklemektedir (36).

2.2.6. Kognitif Ozellikler

PH-HKB ve PH-D daki bozulmus bilissel alanlar arasinda dikkat, bellek, goérsel-uzaysal,
yapisal ve yuritici islevler bulunur. Néropsikolojik degerlendirme, PH'de bilissel bozuklugun

nesnel kanitini saglamada 6nemli bir rol oynamaktadir.

PHD sinsi baslangicli ve heterojen bir profile sahiptir. Ylritlicl islev bozuklugu ve
vizyospasyal etkilenimi belirgindir, lisan ve hafiza gérece korunmustur (40,62). Baslangictaki

defisitler ile sonraki demans profili arasindaki iliski net bir sekilde kurulamamistir.

Kognitif alanlardan olan dikkat, algi hizmetinde ilgili bilgilerin islenmesini kolaylastiran
ve ilgisiz bilgilerin islenmesini engelleyen varsayimsal bir mekanizmadir (72). Dikkat bozulmus
bir hasta, tim kognitif alanlarda sekonder bozulmalar gosterebileceginden ilk

degerlendirilmesi gereken kognitif alanlardandir.

Hafiza bilgiyi depolama, saklama ve sonrasinda ise geri ¢agirma yetenegi olarak
tanimlanmstir. Bellek bozuklugu, PH da bildirilen en yaygin bilissel semptomlardan biridir ve

yasam kalitesi Uzerinde 6nemli bir etkiye sahip olabilir. Hafiza sikayeti PHD hastalarinin



%67'sinde, LCD’da %94 ve AH'da %100'e kiyasla, baslangi¢ problemi olarak bildirilmistir (41).
Bellek defisitleri, AH'dan daha az belirgindir, ancak PH'daki bellek defisitinin kodlama ve
depolamadan ziyade geri cagirmayla ilgili olmasidir, bununla birlikte, PHD |1 hastalarda ipucu

ile hatirlama konusunda bozukluk gériinmektedir (43,66).

Calismalar, demansi olmayan erken dénem Parkinson hastalarinda, en bliyik etkilenen
kognisyon hafiza alaninda olup 6zellikle de aninda ve gecikmeli serbest hatirlama olmak lzere

gozlendigini gostermistir (79).

Yaraticu islevler beynin kontrol mekanizmasi olup planlama, baslatma, organizasyon,
engelleme, problem ¢ézme, kendini izleme ve hata diizeltme slreglerini icerir. Hedefe yonelik

davranis, yeni ve alisiimadik durumlara yanit vermek icin cok 6nemlidir (42).

Yirtlict fonksiyonlarda bozukluk genellikle hastaligin seyrinin baslarinda gorilir ve
demans degerlendirme 6lceginde performans bozuklugunun biliyik bolimini baslatma ve
perserevasyon olusturmasi tipiktir, ayar degistirme ve planlamadaki eksikliklerle kendini

gosterir (44, 63).

PHD ve AH arasinda, 6zellikle yuriticu islevlerde bazi fenomenolojik farkhliklar vardir,
bu nedenle, 6rtiismeler olsa da PHD da "subkortikal" veya "diseksekiistik" bir model baskindir.
Bu farkliliklar en ¢cok demansin erken ve orta asamalarinda belirgindir ve sonraki asamalarda

tespit edilmesi zordur.

Praksi bildigi amach hareketi yapabilme yetisidir. Bilinci yerinde, anlamasi normal bir
kisinin motor, duysal ve koordinasyon kusuru olmaksizin bildigi amach bir hareketi
yapamamasina ise apraksi denir. Tasarimlarin kopyalanmasi veya genel nesnelerin gizilmesi
gibi testler praksiyi degerlendirmek igin kullanilir. Saat Cizme Testi, bir klinik arastirma
verileriyle kanitlandigi tizere PHD da belirgin sekilde bozulmustur (45). Diger calismalar PHD’da
tasarim kopyalama testlerinde bozulma gosterdi (46). Yapim ve gizim gorevleri, 5nemli motor

kontrol ve bir dizi bilissel fonksiyonu igerir.

Gorsel-mekansal islevlere ait bozulma kendini 6nce yabanci mekanlarda, giderek bildik
mekanlarda yon bulma glgliGgl ve bazen kaybolma seklinde gosterir. Gorsel-uzamsal islevin
bir 6l¢lisii olan yiiz tanima testleri, PD seyrinin erken dénemlerinde bozulur (64). Gorsel-

uzamsal islevin diger olcitleri, ileri evre PD'de ve PHD olanlarda daha fazla bozulur (65).
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Bir calisma, karmasik gorsel-algisal / uzamsal islevi iceren Raven's Progressive Matrices
testini kullanarak PHD grubunun AH’l grubundan daha fazla bozuk oldugunu bildirdi (47).
Bagka bir ¢alismada, gorsel algi PHD’da demanssiz kontrollere gére kiresel olarak daha fazla
bozulmustu, ancak LCD'dan farkl degildi (48). PHD nin LCD a benzer, ancak AH'dan farkli,

onemli gorsel algisal bozukluklarla iliskili oldugu sonucuna varilmistir.

Lisan; sozIU anlama, adlandirma ve tekrarlama konusundaki performansta, AH ve PHD
hastalari arasinda anlamh bir fark gosterilememistir, ancak AH’da daha ciddi bir resim

adlandirma eksikligi bildirilmistir (49).

2.2.7. Davramssal ve Noropsikiyatrik Belirtiler

Depresyon veya anksiyete gibi semptomlari ortaya ¢ikarmak icin resmi tani kriterleri
uygulanabilirken, klinik 6zelliklerin ¢ogu bilgilendirici derecelendirmeleriyle tanimlanir, PHD

nin degerlendirilmesinde en populer olani Néropsikiyatrik Envanterdir (NPE)(51).

Hallsinasyonlar ve Sanrilar; HalUsinasyonlar hem popilasyona dayali PH
calismalarinda hem de NPE tarafindan degerlendirilen klinik 6rneklerde PHD nda 6nemli
Olgclide daha vyuksek bir prevalans (%45-65) bildirilmistir (52). Demanssiz hastalarda
halUsinasyonlar bulundugunda, demans gelisiminin énemli bir belirleyicisidir (53). LCD'da
halUsinasyonlar %60-80 araliginda olup PHD'dan daha da vyaygindir (54). Gorsel
hallsinasyonlar isitsel hallsinasyonlardan iki kat daha sik meydana gelir, ¢ogunlugu
karmasiktir (55). En yaygin olanlari anonim kisilerdir, aile Uyeleri, viicut pargalari, hayvanlar
veya makineler de olabilir. Renkli, statik ve merkezi konumlu olma egilimindedirler ve PD-D ve

DLB'de benzer siklik ve siddette meydana gelirler (56).

Sanrilar, PHD’nda hallsinasyonlardan daha az yaygindir, ancak iki semptom siklikla bir
arada bulunur. Genel olarak Parkinson hastalarinin ~%17'sinde ortaya ¢ikarken, PHD ‘ndaki
prevalanslart %25-30 dur (57). Paranoid sanrilar ve "yatil hayalet" en yaygin icerikler

arasindadir (58).
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Mood bozukluklari;; Resmi tani kriterlerini uygulayan toplum temelli bir 6rnekte,
PHD’nda major depresyon orani %13, demanssiz PH icin %9 olarak bildirilmistir (58). Anksiyoz
ruh hali ve depresif ruh hali ile benzer siklikta (%30-49) ortaya cikar; iki rahatsizlik sikhkla
komorbittir(59). irritabilite, demanssiz Parkinson hastalarinda %10'dan daha disik bir

prevalansa sahiptir, PHD’nda %14 tiir (60).

Apati; genellikle frontotemporal demans ve progresif supraniikleer palsinin ayirt edici
ozelligi olarak kabul edilir %80 ve Uzeri siklikta bildirilmistir (61). PHD’nda, daha dusik olup
%23-24 oraninda bildirilmistir (60).

Noropsikiyatrik semptomlar tim demanslarda yaygindir ve ¢ok az spesifik ayirici tanisal
degere sahiptir. Halusinasyonlar, LCD / PHD ve AH ni yararli bir sekilde ayiran birkag 6zellikten
biri olarak 6ne ¢ikiyor. Genel olarak, PHD 'li hastalar, LCD 'li hastalara gére daha az siklikta veya
daha az siddetli psikiyatrik semptomlara sahip gortinlyor. Psikiyatrik belirtiler demans gelisimi

icin risk faktori olabilir ve demans teshisini destekleyebilir.

2.3. Parkinson hastaligi ve hipokampal atrofi

Gelismis norogoruntileme  tekniklerinin  ortaya cikisi, klinik  muayenenin
sinirlamalarinin 6tesinde hastaligin tespitini kolaylastirmistir. Bilissel bozuklukla sonuglanan
patolojik yliki netlestirebilir ve demansa ilerlemeyi belirleyen risk faktorlerini 6n gorebilir.
PH'da bilissel bozuklugu patolojisine neden olan prognostik faktorler goriintileme yontemleri

ile tanimlanabilir.

Hafif bilissel bozukluga (PH-HKB) sahip PH'de atrofi, agirlikl olarak frontal, temporal ve
parietal bolgelerde ve ayrica bazal 6n beyin (izerinde meydana gelir ve demansa ilerledikce

daha belirgin hale gelir (74).

Cesitli kesitsel calismalar, PH-D ve PH-HKB hastalarinda (PH-D'de daha yaygin),
kontrollere veya PHKN veya PHND hastalarina gore daha yiliksek beyin atrofisi oldugunu;
parietal, oksipital, temporal, frontal loblarda ve hipokampus, amigdala, kaudat, putamen,

talamus ve substantia innominata'da da atrofi gosterilmistir. (75).
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Beklendigi gibi, PHD hastalari, cesitli temporal ve prefrontal alanlarda, PH-HKB
hastalarina gore daha az gri madde (GM) hacmine sahipti ve ilgin¢ bir sekilde, hipokampal

hacim PH hastalarinda HKB gelisimini dngoéren énemli bir faktérdi (76).

Bir ¢alismada sol hipokampusta ve sag entorinal kortekste azalmis GM ve lateral
ventrikillerin genislemesi PHD hastalarini tanimlarken, PD-MCI hastalarinda beyin sapi ve sol

hipokampus atrofisi gérilmustir (77).

Buna gore, cesitli alanlarda ve o6zellikle hipokampusta azalmis kortikal hacim veya

kalinlik, demans ve HKB'ye ilerleme ile iliskili gorinmektedir (76).

Calismalarin fikir birligi, demansh PH hastalarinin, saglikli yas eslestirilmis kontrol
deneklerinden daha fazla, ancak klinik AH'li hastalardan daha az hipokampal atrofiye sahip

oldugu konusunda hemfikirdir (81).

3. Materyal ve Metod

3.1. Arastirmanin Tipi

Bu calisma prospektif bir olgu kontrol calismasidir.

3.2. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Bu tez calismasi, ...... tarih ve .... protokol numarali .... Karar numaral etik kurul onayh
arastirma kapsaminda alinmis noropsikolojik degerlendirme ve vyapisal beyin MRG
taramalarinin verilerini icermektedir. Birlesik Krallik Beyin Bankasi Parkinson Hastaligi Tani
kriterlerine gore IPH tanili arastirmaya katilmis olgularinin nérolojik muayeneleri Diizce

Universitesi Tip Fakiiltesi (DUTF) Néroloji Anabilim Dali Parkinson ve Hareket Bozukluklari
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Poliklinigi’nde gergeklestirilmistir. Tium katihmcilarin néropsikolojik degerlendirmeleri Dlzce
Universitesi Tip Fakiltesi (DUTF) Néroloji Anabilim Dal’nda alinmistir. Katilimcilarin MRG
taramalari DUTF Radyoloji Anabilim Dal’nda yapilmistir. Prospektif incelemeler, Diizce
Universitesi Tip Fakdltesi (DUTF) Néroloji Anabilim Dali’/nda Kasim 2019 — Kasim 2020 tarihleri

arasinda gergeklestirilmistir.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Calismanin drneklemi, DUTF Néroloji Anabilim Dali Parkinson ve Hareket Bozukluklari
Poliklinigi’nde idiyopatik PH tanisi almis olgular ile DUTF Néroloji Anabilim Dali genel néroloji
polikliniginde degerlendirilmis saglkli gonillilerden olusmaktadir. Tim katilimcilara ayrintili

noropsikolojik degerlendirme uygulanmis ve yapisal beyin MRG taramalari yapiimistir.

Calismaya 64 iPH olgusu (yas ortalamasi: 62,7; yas araligi: 43-82) ile yas, cinsiyet ve
egitim acisindan uyumlu 40 saglikl kontrol (yas ortalamasi: 63,0; yas araligi: 39-83) dabhil

edilmistir. Katilimcilarin klinik ve demografik 6zellikleri Tablo 2’ de sunulmustur.

3.3.1. Saghkh Kontroller ile IPH olgularinin Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri

Dahil olma kriterleri;

1- 18 yas lzeri olmak

2- idiyopatik Parkinson Hastaligi olmak

3- Calismaya katilmaya yazili onam vererek bilgilendirilmis olur formunu imzalamis
olmak.

Digslama kriterleri;

1- 18yas alti olmak
2- idyopatik Parkinson Hastaligi disinda parkinsonizm bulgu ve/veya tanisi olmak
3- Mental retardasyon, bilinen Alzheimer hastaligi veya diger demanslar tanilarinin
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olmasi, bilissel dlizeyi etkileyebilecek sistemik, toksik, metabolik hastaliklar, ilag,
madde, alkol kullanimi olmasi

4- Calismaya katilmaya yazili onam vermemis olmak

3.4. Veri toplama araclar:

Arastirmada asagidaki veri toplama araglari kullaniimistir:

Demografik bilgi formu,

Bilissel durumlarini  degerlendirmek icin; Standartize Minimental Durum
Degerlendirme (MMDD) Testi ve Montreal Bilissel Degerlendirme(MoCA)Testi

Hoehn ve Yahr Evrelemesi(H&Y) ve Birlesik Parkinson Hastaligi Derecelendirme Olgegi’
nin (BPHDO) 1. non motor ve 3. Motor bulgular bélimii

Yapisal Manyetik Rezonans Gorintiileme taramalarinda 3 Tesla MRG T1 Koronal

MPRAGE kesitlerinden elde edilen hipokampal volim degerleri kullaniimistir.

3.4.1. Demografik Bilgi Formu

Demografik bilgi formu saglikli kontrol ve hasta olmak Uzere iki grupta; cinsiyet, yas,

egitim, meslek, el tercihi, kronik hastaliklar, antiparkinson tedaviler, hastalik baslangic yili,

baslangic semptomu, tani yili, MMDD, H&Y ve BPHDO motor ve non motor degerlerini

sorgulamaktadir (EK-1,2)

3.4.2. Parkinson Hoehn ve Yahr Evrelemesi

PH evresini belirlemek (izere halen kullaniimaya devam H&Y evreleme OoOlgegi

kullaniimistir. Genellikle hastaligin derecesini ve yayilimini belirtmede kullanilan bu olgekte
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bes evre tanimlanmistir. Parkinson Hoehn ve Yahr Evrelemesi 1967 yilinda Margaret M. Hoehn

ve Melvin D. Yahr tarafindan gelistirilmis (83) (Ek4).

3.4.3. Bilesik Parkinson Hastah@ Degerlendirme Olgegi (BPHDO)

PH ve PH-D olan hastalarda, hastaligi degerlendirmek amacli Bilesik Parkinson Hastalig

Degerlendirme Olcegi (BPHDO) kullanilmistir (Ek 5).

BPHDO ’niin dért ana kategorisi bulunmaktadir, toplamda 42 soru ve muayene ydntemi
kullanilarak, 199 puanla 6lcim yapilmaktadir ve yiksek puan semptomlarin daha kéti oldugu

bir hastalik diizeyine isaret eder.

I. Zihinsel, davranissal ve duygu durum (0-16)

[l. Glinlik yasam aktiviteleri (0-104)

[ll. Motor degerlendirme (0-56)

IV. Bir 6nceki haftada meydana gelen tedavi komplikasyonlari (0-23)

BPHDO Tiirkce formunun gecerlilik ve givenilirligi, Akbostanci ve arkadaslari tarafindan

yaptimistir.

3.4.4. Standardize Mini Mental Durum Degerlendirme Testi

Standardize Mini Mental Durum Degerlendirme (MMDD) Testi (Ek-6,7), ilk kez Folstein
ve arkadaslari tarafindan yayinlanmistir. MMDD, demans tanisinda klinik pratikte sik kullanilan
bir testtir. Yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve hesaplama, hatirlama ve lisan olmak lzere bes ana
baslik altinda toplanmis on bir maddeden olusmakta ve toplam puan olan 30 Uzerinden
degerlendirilmektedir. Mini mental testin cut-of degerinin 24 puan olarak belirlendigi toplum

bazli genis bir calismada, sensitivitesi %87, spesifitesi %82 olarak bulunmustur (84,85).
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3.4.5. Montreal Bilissel Degerleme Olcegi

Montreal Bilissel Degerlendirme (MoCA) 6lcegi, hafif bilissel bozukluk icin hizli bir
tarama testi olarak gelistirilmistir. MoCA 06lcegi; dikkat ve konsantrasyon, yiritlicl islevler,
bellek, lisan, gorsel yapilandirma becerileri, soyut diislince, hesaplama ve yonelim gibi degisik
bilissel islevleri degerlendirmektedir (EK-8). MoCA 6lgeginin uygulamasi yaklasik 10 dakika
sirer. Testten alinabilecek en distik puan 0, en yliksek toplam puan 30’ dur. Buna gore 21 ve

Ustlinde alinan puan normal olarak degerlendirilir (83).

3.4.6. Yapisal Manyetik Rezonans Goriintiileme Taramalari

Calismanin bu béliimiine 40 saglikli kontrol ile 64 iPH olgusu dahil edilmistir.

MRG taramalari, DUTF Radyoloji Anabilim Dali’'nda 3 Tesla Siemens Magnetom Skyra
MRG cihazi kullanilarak yapilmistir. Hacim 6lglimleri igin anatomik ayrimin en iyi yapildigi
koronal T1 agirlikh MPRAGE (TR: 1350,0 ms, TE: 2,14 ms, FOV: 230 mm, kesit kalinligi: 1,5 mm)
sekansindan elde edilen gériintiler kullanilmistir. Olciimler manuel isaretleme yéntemiyle her
iki hemisferdeki hipokamptis yapilarindan 6ncelikle alan olarak elde edildi. Elde edilen alanlar
toplanip kesit kalinligi ile carpilarak mm? cinsinden sag, sol ve total hipokampis hacimleri

hesaplandi.

3.5. istatistiksel Analiz

Sayisal degiskenlerin dagilimi Kolmogorov-Simirnov testiyle incelenmis, iki grup

karsilastirmalari Independent samples t test ile yapilmistir. Kategorik degiskenlerin analizinde
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beklenen deger kuralina bagli olarak Pearson ki-kare, Fisher’s exact veya Fisher-Freeman-
Halton testleri kullaniimistir. Korelasyon analizleri Pearson korelasyon analizi ile yapilmistir.
Tanimlayici istatistikler ortalama ve standart sapma ile verilmis, kategorik degiskenler frekans
ve yiizde seklinde verilmistir. istatistiksel analizler SPSS v.22 paket programi ile yapilmis,

anlamhlik dizeyi 0,05 olarak dikkate alinmustir.

4. Bulgular

Hasta ve kontrol grubunun demografik ozellikleri Tablo 2’ de verilmistir. Hasta(n=61)
ve kontrol(n=40) grubunda yas ortalamasi(P=0,798) ve cinsiyet dagilimi(P=0,817) benzerd.i.
Gruplar arasinda yasadigi yer(p=0,801), medeni hal(p=0,391), 6grenim durumu(p=0,468), aktif
el tercihi(p=0,313) ve komorbit durum varligi(p=0,264) yéniinden anlamli istatistiksel farklilik

goriulmedi.

Tablo 2: Hasta — Kontrol demografik 6zellikler

Hasta (n=61) Kontrol (n=40) 4]

Yas, ortalama#SS 62,26%9,34 62,75+9,37 0,798
Cinsiyet, n(%)

Erkek 38 (62,3) 24 (60,0)

0,817"

Kadin 23(37,7) 16 (40,0)
Yasadigi yer, n (%)

Sehir 34 (55,7) 25 (62,5)

Kirsal Alan 23(37,7) 13 (32,5) 0,801%

Sahil Kenari 4 (6,6) 2 (5,0)
Medeni Hal, n (%)
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Evli 54 (88,5) 33(82,5) 0,391°
Dul 7 (11,5) 7 (17,5)
Ogrenim Durumu, n (%)
oYD 2(3,3) 5 (12,5)
oY 5(8,2) 3(7,5)
ilkokul 40 (65,6) 22 (55,0) 0,468"
Lise 7 (11,5) 6 (15,0)
Universite 7 (11,5) 4 (10,0)
AKtif El, n (%)
Sag 54 (88,5) 38 (95,0)
0,313°
Sol 7 (11,5) 2 (5,0)
Komorbit, n (%) 41(67,2) 31(77,5) 0,264"

SS: standart sapma, *: Pearson ki-kare, #: Fisher-Freeman-Halton, S: Fisher’s exact

Calismaya katilan hasta ve kontrol grubunun bilissel durum ile hipokampal volim

Olcim korelasyonu Tablo 3’ te verilmistir. Tabloda goriilecegi tizere, MMDD ve MoCA testleri

hasta ve kontrol grubunda benzer ortalamaya sahipti. Hipokampal volim ol¢iim degerleri

solda daha belirgin olmak Uzere sol, sag ve toplam degerler hasta grubunda anlaml olarak

daha distk ortalamaya sahipti (Sag HKV p=0,020, Sol HKV p=0,005, Toplam HKV p=0,006).

Tablo 3: Hasta-Kontrol grubu bilissel durum ve hipokampal voliim 6lgiim korelasyonu

Hasta (n=61) Kontrol (n=40) p
MMDD 27,03%3,3 27,85+1,46 0,095
MoCA (n=51 vs 32) 21,6515,27 21,66%4,27 0,993
Sag HKV 2735,72+454,31 2951,32+442,97 0,020
Sol HKV 2493,83+408,99 2731,38+402,36 0,005
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Toplam HKV 5229,54+802,87 5682,70+782,32 0,006

Calismaya katillan hastalarimizin tablo 4’ te belirtildigi gibi baslangic semtomu
%68(n=42) inde tremor iken, %24(n=17) inde bradikinezi, %3,3(n=2) linde ise rijidite idi ve
tremor en sik baslangic semptomuydu. Tablo 5’ te hastaligin semptomlarin baslangic tarafi sag
ve sol olarak oran ve sayisi gosterilmistir, sag %52,5(n=32) ve sol %47,5(n=29) birbirine yakin

olarak tesbit edildi.

Tablo 4: Hastalarin Baslangic Semptomu Oranlari

Baslangi¢ semptomu n %
Bradikinezi 17 27,9
Tremor 42 68,9
Rijidite 2 3,3

Tablo 5: Hastaligin Semptomlarinin Baslangi¢ Tarafi Oranlari

Baslangi¢ taraf n %
Sag 32 52,5
Sol 29 47,5

Hastalik semptomlarinin baslangic siresi ile diger degiskenlerin korelasyonu tablo 6’
da verilmistir. Hastalik semptomlarinin baslangi¢ siiresi ile bilissel durum degerlendirme
sonuglarindan MMDD arasinda negatif yonli zayif diizeyde korelasyon ve istatistiksel olarak
sinirda bir iliski vardi (r=-0,252; p=0,050), MoCA ile siire arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir korelasyon yoktu (r=-0,242; p= 0,087). BPHDO non motor skor ile siire arasinda pozitif
yonli zayif diizeyde korelasyon vardi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (r=0,448; p<0,001),
BPHDO motor skor sonuglari ile siire arasinda istatistiksel olarak anlaml bir korelasyon yoktu
(r=0,255; p=0,052). Sag (r=-0,084; p= 0,518), sol (r=-0,104; p=0,424) ve toplam (r=-0,101;
p=0,439) hipokampal voliim 6l¢iim sonuglari ile slire arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
korelasyon yoktu, H&Y evrelemesi ile siire arasinda pozitif yonli zayif dizeyde korelasyon

vardi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (r=0,475; p<0,001).
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Tablo 6: Hastaligin Semptomlarinin Baslangi¢ Siiresi ile Diger Degiskenlerin Korelasyonu

Semptom suresi

r -0,252

MMDD p 0,050
n 61

r -0,242

MoCA p 0,087
n 51

BPHDO r 0,448

D <0,001
nonmotor n 61

r 0,255

BPHDO motor p 0,052
n 61

. r -0,084

F:"g(‘/t D 0,518
n 61

r -0,104

Fngf\t/ p 0,424
n 61

Toplam ' 0,101

iy p 0,439
n 61

r 0,475

H&Y p <0,001
n 61

Hasta grubunda baslangi¢c semptomlarini dikkate alarak akinetik rijit ve tremor grubu

olarak sag(p=0,344), sol(p=0,906) ve toplam(p=0,636) hipokampal volim 6lclimleriile ayri ayri

Tablo 7’ de karsilastirilmistir ve sonuclar istatistiksel olarak anlamli bulunamadi.

Tablo 7: Hasta grubunda baslangic semptomuna goére hipokampal volim olglimlerinin

karsilatiriimasi (n=61)

Akinetik Rijit*
(n=19)

Tremor (n=42) p
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Sag HKV 2818,30+485,96 2698,36+440,21 0,344
Sol HKV 2484,51+442,61 2498,04+398,40 0,906
Toplam HKV 5302,81+889,91 5196,40+769,43 0,636

*17 Bradikinezi + 2 Rijidite

Hasta grubunda komorbidite varligina gére hipokampal volim karsilastirmalari tablo 8’

de verilmis olup sag(p=0,061), sol(p=0,407) ve toplam(p=0,139) hipokampal voliim

Olcuimlerinde istatistiksel anlamli sonuglar elde edilemedi.

Tablo 8
karsilastirilmasi (n=61)

: Hasta grubunda komorbidite varligina gore hipokampal volim ol¢limlerinin

Var (n=41) Yok (n=20) 4]
Sag HKV 2811,53+434,48 2580,29+465,34 0,061
Sol HKV 2524,46+394,26 2431,04+441,37 0,407
Toplam HKV 5335,99+782,94 5011,33+818,83 0,139

Hastalar evre ve skorlamaya gore bilissel diizey korelasyonu tablo 9’ da verilmistir.
UPDRS nonmotor skorlama degerleri ile MMDD (r=-0,513; p<0,001) arasinda negatif yonli
orta diizeyde korelasyon vardi ve istatistiksel olarak anlamh bulundu. BPHDO nonmotor
skorlama degerleriyle MoCA arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon yoktu (r=-
0,272; p=0,054). BPHDO motor skorlama degerleriyle MMDD (r=-0,506; p<0,001) arasinda
negatif yonlii orta diizeyde korelasyon vardi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu. BPHDO
motor skorlama degerleriyle MoCA (r=-0,355; p=0,011) arasinda negatif yonli zayif dizeyde
korelasyon vardi ve istatistiksel olarak anlaml bulundu. H&Y evresiyle MMDD (r=-0,445;
p<0,001) arasinda negatif yonli zayif diizeyde korelasyon vardi ve istatistiksel olarak anlamli
bulundu. H&Y evresiyle MoCA (r=-0,426; p=0,002) arasinda negatif yonli zayif diizeyde

korelasyon vardi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 9 : Hasta grubunda H&Y, BPHDO nonmotor ve motor skorlarinin MMDD ve MoCA ile
korelasyonu

MMDD MOCA
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N r -0,513 -0,272
BPHDO 0 <0,001 0,054
nonmotor

n 61 51

r -0,506 -0,355

BPHDO motor p <0,001 0,011
n 61 51

r -0,445 -0,426

H&Y p <0,001 0,002
n 61 51

Hasta grubunda evrelere gore hipokampal volim dlclimleri korelasyonu tablo 10’ da

verilmistir. BPHDO nonmotor skala ile sag HKV (r=-0,014; p=0,913), sol HKV (r=-0,094;

p=0,134) ve toplam HKV (r=-0,107; p=0,412) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon

yoktu.

BPHDO motor skala ile sag HKV (r=0,170; p=0,189), sol HKV (r=0,000; p=0,997) ve

toplam HKV (r=0,096; p=0,461) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon yoktu.

H&Y evresi ile sag HKV (r=0,099; p=0,450) ve toplam HKV (r=0,020; p=0,877) arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir korelasyon yoktu. H&Y evresi ile sol HKV (r=-0,070; p=0,593)

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon yoktu.

Tablo 10 : Hasta grubunda evrelere gore hipokampal voliim 6l¢limleri korelasyonu

Sag Sol Toplam
HKV HKV HKV
BPHDO r -0,014 -0,194 -0,107
p 0,913 0,134 0,412
nonmotor n 61 61 61
) r 0,170 0,000 0,096
BPHDO motor D 0,189 0,997 0,461
n 61 61 61
r 0,099 -0,070 0,020
H&Y p 0,450 0,593 0,877
n 61 61 61
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Hasta grubunda hipokampal voliim élctimleriyle bilissel diizey korelasyonu tablo 11’ de
verilmistir. Sag HKV ile MMDD arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon yoktu
(r=0,171; p=0,186). Sag HKV ile MoCA arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon yoktu
(r=-0,082; p= 0,569).

Sol HKV ile MMDD (r=0,256; p=0,046) arasinda pozitif yonli zayif diizeyde korelasyon
vardi ve istatiksel olarak anlamli idi. Sol HKV ile MoCA arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

korelasyon yoktu (r=-0,033; p= 0,821).

Toplam HKV ile MMDD arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon yoktu
(r=0,227; p=0,078). Toplam HKV ile MoCA arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
yoktu (r=-0,063; p= 0,661).

Tablo 11 : Hasta grubunda hipokampal voliim élgtimleriyle bilissel diizey korelasyonu

MMDD MOCA
3 r 0,171 -0,082
Sag
p 0,186 0,569
HKV
n 61 51
<ol r 0,256 -0,033
P 0,046 0,821
HKV
n 61 51
r 0,227 -0,063
Toplam D 0,078 0,661
HKV
n 61 51

Hasta grubunda baslagic semptomuna gore HKV degerlerleri Tablo 12’ de verilmistir.
Baslangic semptomlarini akinetik rijit ve tremor olmak Uizere iki alt grupta hipokampal volim
Olcuimleri karsilastiriimasiyla sag HKV(p=0,344), sol HKV(p=0,906) ve toplam HKV(p=0,636)

arasinda istatistiksel olarak anlamli sonug elde edilmedi.

Tablo 12 : Hasta grubunda baslangic semptomuna gére HKV (n=61)

Akinetik Rijit*

(n=19) Tremor (n=42) p

Sag HKV 2818,30+485,96 2698,36+440,21 0,344
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Sol HKV 2484,51+442,61 2498,04+398,40 0,906

Toplam HKV 5302,81+889,91 5196,40+769,43 0,636

*17 Bradikinezi + 2 Rijidite

Tablo 13’ te goriilecegi Gizere hastalarin %52,5" i H&Y evrelemesine gore denge bozuklugu
olmaksizin bilateral hastalik semtomlarini géstermektedir.

Tablo 13 : H&Y evrelmesine gore hasta dagilimi

H&Y n %

1,0 6 9,8
1,5 5 8,2
2,0 32 52,5
2,5 1 1,6
3,0 11 18,0
4,0 6 9,8

5. Tartisma

PH hastaligi motor semptomlar ile kendini gosteren, bilissel bozulma sonrasinda
demansa yol acabilen ilerleyici nérodejeneratif bir hastaliktir (90). Son 20 yilda, Parkinson
hastaliginin teshis ve tedavisinde kognitif semptomlarin 6nemi giderek artan bir sekilde
kabul edilmektedir.

Demans, Parkinson hastaliginin ileri evrelerinde sik karsilasilan bir sorundur. PH nin ileri
evrelerinde yiiksek demans riski iyi bilinmesine ek olarak son arastirmalar PH-HKB un yiksek
frekansi PHD nin habercisi oldugunu ortaya ¢ikardi.

Motor semptomlardan kognitif bozulmaya ilerleyis, muhtemelen Braak tarafindan onerilen
evreye gore; beyin sapi ¢cekirdeklerinden kortikal alanlara a-siniklein birikiminin (Lewy
cisimleri ve noritler) artan yayilmasiyla iliskilidir. Lewy cisim patolojisi hastaligin evrelerinin
ilerlemesiyle beyin sapindan limbik sisteme ve neokortikal beyin bélgelerine progrese
olur(Braak et al 2003) (91).

Tipik olarak Alzheimer hastaligi ve epizodik bellek bozuklugu patolojisi ile iliskili olan
hipokampal atrofi, serebrovaskiiler hastaliklar ve frontotemporal dejenerasyon dahil ¢esitli
patolojiler ile iliskili bulunmustur ve PH daki bilissel bozulmada etkisi tam olarak
anlasilamamistir (112,113)

Hipokampal atrofi siklikla Alzheimer hastaliginda rastlanan nérogorintileme bulgusuyken,
PH demasinda da kortikal atrofi tespit edilmis olup bazi arastirmalarda PH demansinda
hipokampal atrofi izlendigi bildirilmistir (105,106).
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Son c¢alismalar PH'de bilissel gerileme ve demansa ilerlemede hipokampusun bir biyobelirteg
olarak katilimini destekliyor (114-115).

IPH arastirmalarinda genel olarak ileri yas grubunda, erkeklerin cogunlukta oldugu bir
demografi s6z konusudur (109-110). Arastirmamiza aldigimiz 6rneklem grubunun yas
ortalamasi 62 olmasi ve %62’ sinin erkek olmasi ile literatlirde baskin olan profil ile
ortlismektedir.

IPH hastalarinda hipokampal voliimii saglikli kontrol grubuna gére anlamli olarak
disik bulundu(p:0,006). Literatiirde PH’ de kortikal grifikasyon azalmasi ve subkortikal
yapilarda atrofinin arastirildigi calismada belirgin bilateral hipokampal atrofi gézlendi(Zhang
ve ark. 2014) (107). Demansi olan ve olmayan PH hastalarinda entorhinal korteks atrofi
farliliklarinin arastirildigi calismada ise Parkinson hasta gruplarinda benzer, kontrol grubunda
ise hipokampal volimler belirgin diislik bulunmustur(Goldman ve ark. 2012) (108).
Hipokampal atrofi ile iPH lardaki bilissel bozulma arasindaki korelasyon ileride PHD gelisme
patofizyolojisindeki rolliini gdéstermede katkida bulabildigi icin dnemlidir.

Hipokampal hacimlerin 6lctldiGgi bir calismada, bilissel bozuklugu olan ve olmayan
Parkinson hastalarinda, saglikli yas eslestirilmis kontrollere gére daha fazla hipokampal atrofi
vardi(Calmicioli ve ark 2003) (111).

Bagka bir hacimsel ¢alisma, normal kontrollere kiyasla, PH demansli ve demanssiz hastalarda
hipokampal hacminde azalma bulmustur(Junqué ve ark. 2005) (100)

Demansli Parkinson hastalarinda MRG da temporal lob atrofisinin AH ve LCD la
karsilastirildigi calismada; PH demansi olan hastalarda demansiz olanlara kiyasla hipokampal
atrofide anlamli bir fark yoktu (Tam ve ark. 2005) (101).

PH motor alt tiplerinde mezolimbik yoldaki morfolojik degisiklerin incelendigi bir calismada
Parkinson hastalarinda kontrollere gore artmis hipokampal hacimler gézlenmistir(Nyberg ve
ark. 2015) (116).

Galismaya katilan hastalarimiz baslangigc semptomu %68 oran ile en sik tremordu.
Hastalarin %70 inde tremor es zamanli, %42’ sinde ise bradikinezi ve rijidite olmaksizin
sadece tremor ile prezente olur(Benamer ve ark. 2007).

Hastalik semptomlarinin baslangig siresi ile MMDD arasinda negatif yonli zayif
diizeyde korelasyon ve istatistiksel olarak sinirda bir iliski vardi (r=-0,252; p=0,050), MoCA ile
sire arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon yoktu (r=-0,242; p= 0,087). Cavines ve
ark. 2007’ de yaptig1 calismada PH, PH-HKB ve PHD degerlendirgi 3 grupta hastalik siresi ve
MMDD arasinda anlamh farliliklar vardi. Parkinson hastaliginda hafif bilissel bozuklugun
yayginhgi ve klinik yonlerinin arastirildigi bir meta-analiz ¢alismasinda PH'de hafif biligsel
bozukluk daha uzun hastalik siresi iliskili bulundu(Baiano ve ark. 2020).

Hastaligin siddetini belirlemek igin yapilan evreleme ve skorlama olgekleri
norodejeneratif bir hastalik olan Parkinson hastaliginda siire ile arasinda korelasyon olmasini
beklenir. Semptom siiresi ile evre ve skorlarin korelasyonunda; BPHDO non motor skor ile
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semptom siiresi korele ve anlamli bulundu(p<0,001), BPHDO motor skor sonuglari ile
semptom siresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon yoktu (p=0,052), H&Y
evrelemesi ile semptom siiresi korele ve anlaml bulundu(p<0,001). MDS-UBPHDO 'ye dahil
edilen Hoehn ve Yahr 6l¢eginin dogrulama calismasinda hastalik stiresi (r= 0.39) ile dusik /
orta diizeyde korelasyon bulundu(Martinez-Martin ve ark. 2018) ve bizim ¢alismamizi
desteklemektedir.

Hipokampal voliim 6lciim sonuglari ile semptom siresi arasinda iliski yoktu. Kortikal
incelme karsisinda PH evreleri ve klinik korelasyonun arastirildigi galismada artan hastalik
suresi ile hipokampal volim kaybi korele bulundu (Wilson ve ark. 2019).

PH akinetik rijit ve tremor gruplarinda hipokampal volim 6lglimleri ile arasinda iligki
bulunmadi.

Hasta grubunda komorbidite varligina gére hipokampal volim karsilastirmalarinda
anlamli sonuglar elde edilmedi. Hipokampal atrofi serebrovaskiiler hastaliklar ile
iliskilendirilmis ve son yayinlar kardiyovaskiiler risk faktorlerinin de katkida bulundugunu
gostermistir (88). Hipokampal atrofisi olan hastalar daha yasliydi ve hipokampal atrofisi
olmayan hastalara gore daha yiiksek renal disfonksiyon orani ve kardiyak olay gosterdi (89).

Calismamizda hastaligin motor semptomlarinin ilerlemesi ile hastaligin H&Y evresi ve
BPHDO motor skala puanlari artmaktadir. H&Y evresi ve BPHDO motor skala puanlari arttik¢a
MMDD ve MoCA skorlarinda azalma gozlenmistir.

H&Y evresi arttikca MMDD(p<0,001) ve MoCA(p=0,002) skorlarinda azalma
gozlenmistir

PH hastalarinda MMDD goére normal bilissel duruma sahip hastalarda MoCA performansinin
degerlendirildigi calismada daha yiiksek hastalik siddeti (Hoehn ve Yahr evresi ve BPHDO
skoruna gore), tek degiskenli analizlerde bilissel bozulma ile P <.05 seviyesinde iliskilendirildi
ve BPHDO skorundan daha giiclii bilissel bozukluk iliskisi nedeniyle hastalik siddeti icin H&Y
evrelendirilir(Nazem ve ark. 2009) (95).

Tunus LRRK2 ile iliskili Parkinson hastalarindaki biligsel islev bozuklugunun arastirildigi
calismada MMDD, hastalik siiresi ve motor MDS-BPHDO skoru, Hoehn ve Yahr evresi ile iyi
korelasyon gosterdi(Sasi ve ark. 2012) (96).

Bilissel durumun Parkinson hastaliginda néropatolojik evre ile iliskisini arastirildigi bir
¢alismada Hoehn ve Yahr skorlart MMDD skorlari (p <0.0005) ile korelasyon gosterdi(Braak
ve ark 2005) (98).
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PHD ve PH-HKB hastalarinn morfometri kullanilarak MRG ¢alismasinda beklendigi gibi, PHD'li
hastalar demansi olmayan Parkinson hastalarina gére daha distik bir MMDD skoruna ve
daha yliksek bir Hoehn ve Yahr evresine sahipti(Beyer ve ark. 2007) (102).

BPHDO motor skoru arttikca MMDD(p<0,001) ve MoCA(p=0,011) skorlarinda azalma
godzlenmistir. PH hastalarinda HKB tanimlandigi bir ¢alismada BPHDO motor skor artikca
MMDD skorlari azalmistir(Caviness ve ark. 2007) (93).

BPHDO nonmotor skorlama degerleri ile MMDD(p<0,001) arasinda iliski bulundu,
ancak MoCA(p=0,054) ile bulunmadi.
PH hastalarinda hayat kalitesine nelerin katkida bulundugu arastirilan bir calismada MMDD
ile H&Y skorlari gicli bir sekilde iliskilendirilemedi(Schrag ve ark. 2000) (92).
Literatlrde Parkinson hastalarinda bilissel bozukluklarin, ¢gogunlukla motor semptomlara
eslik ettigi ve MOBID puani yiiksek olan Parkinson hastalarinda hastaligin Hoehn ve Yahr
evresinin diisiik oldugu, disiik Hoehn ve Yahr evresine sahip hastalarda, MOBID skorunun
ylksek oldugu rapor edilmektedir.

Hasta grubunda evrelere gére hipokampal voliim 8l¢iimleri korelasyonunda; BPHDO
nonmotor skala(p=0,412), BPHDO motor skala(p=0,461) ve H&Y evresi (p=0,461) ile HKV
arasinda iliski yoktu.

Azalmis hipokampus CA2-CA3 alt alan vollimlerinin yeni tani PH larinda iliskisinin arastirildigi
¢alismanin bulgulari, hipokampal formasyonun CA2-CA3 alt alaninin klinik olarak teshis
edilen PH'nin en erken asamasinda bile 6nemli dl¢lide azaldigini gostermektedir, CA4-DG'de
onemli bir atrofi tespit etmedik. 24 haftalik bir I-DOPA tedavisinin PH hastalarinda CA2-CA3
hacmini eski haline getirdigini bulduk. Bu, PD'nin ilk asamasinda, dopaminerijik ilaglarin
hipokampal yapisal degisiklikleri iyilestirdigini gostermektedir(Gyorfi ve ark. 2017) (97).

PH motor alt tiplerinde mezolimbik yoldaki morfolojik degisiklerin incelendigi bir calismada
korelasyon analizinde hipokampal voliim ile azalan MDS-BPHDO arasinda bir egilim ortaya
cikardi(Nyberg ve ark. 2015) (116).

Hasta grubunda hipokampal voliim o6l¢iimleriyle MMDD ve MoCA ile bilissel diizey
korelasyonunu degerlendirdigimizde sadece sol HKV(p=0,046) ile MMDD arasinda iliski
bulundu. PH larinda evrelere gore kortikal incelme ve klinik korelasyonunun arastirildigi
calismada diisiik MMDD skorlari, hipokampustaki hacimsel kayip ile korelasyonludur(Wilson
ve ark. 2019) (94).

Hipokampal hacim ve MoCA arasindaki iliskiyi arastiran bir ¢calisma boyle bir iliski bulamadi
(Paul ve ark. 2011) (103).

Yash erigkinlerde bilssel yaslanma ile hipokampdustin iliskisinin arastirildigi bir baska ¢alisma
MoCA ile hipokampal volim arasinda 6nemli bir iliski oldugunu gosterdi(O’Shea ve ark. 2016)
(104)
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Parkinson hastalarinin tiimi arasinda, daha yliksek hipokampal hacimler, daha yiksek global
bilissel puan ile korelasyon gosterdi.

Baslangic semptomlarini dikkate alarak akinetik rijit ve tremor olmak Uzere iki grubta
HKV degerleri arasinda bir iliski yoktu.
PH motor alt tiplerinde mezolimbik yoldaki morfolojik degisiklerin incelendigi bir calismada
PH tremor baskin ve postural instabil yiruyls baskin motor alt tipleri arasinda subkortikal
hacimlerde 6nemli bir fark bulunmadi(Nyberg ve ark. 2015) (116).

Hastalarin %52,5" i H&Y evrelemesine gore denge bozuklugu olmaksizin bilateral
hastalik semtomlarini géstermektedir. PH motor alt tiplerinde mezolimbik yoldaki morfolojik
degisiklerin incelendigi bir calismada PH hastalari, ortalama 2,2 £ 0,7'lik bir Hoehn & Yahr
evresi ile gosterildigi gibi hafif ila orta dereceli hastaliga sahipti(Nyberg ve ark. 2015) (116).

6. Sonug

Bizim prospektif olarak yurittigiimiiz idiyopatik Parkinson hastalarinda evrelere
gore norogorintileme ile hipokampal voliim Olclimleri ve bilissel diizey ile korelasyonu
¢alismamizda hipokampal voliim 6lglim degerleri hasta grubunda anlamli olarak daha diistik
ortalamaya sahip oldugu gorulmustir. Sol HKV ile MMDD arasinda iliski bulunmustur. H&Y
evresi arttikca MMDD(p<0,001) ve MoCA(p=0,002) skorlarinda azalma gézlenmistir. BPHDO
motor skoru arttikca MMDD(p<0,001) ve MoCA(p=0,011) skorlarinda azalma gozlenmistir.
Calismamizdan yola gikilarak hastalarin nérogorintileme yontemleriyle hipokampal hacim
degisiklikleri saptandi ve klinik biligsel diizey élglimleri ve hastalik evreleriyle iliskilendirildi,
hastalara erken bilissel tedavi baslanmasi ve bu sayede bilissel rezervlerinin korunabilmesi
adina gerekli destek tedavilerin yapiimasi miimkiin olacaktir.
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8. EKLER

Ek 1: Sosyodemografik Form Hasta

Ek 2: Sosyodemografik Form Saglikli

Ek 3: Bilgilendirilmis Gonulli Olur Formu

Ek 4: Modifiye Hoehn Yahr Evrelemesi

Ek 5: Birlesik Parkinson Hastaligi Derecelendirme Olgegi (BPHDO) Non Motor ve Motor
Ek 6: Standardize Mini Mental Durum Degerlendirme Testi Egitimsizler

Ek 7: Standardize Mini Mental Durum Degerlendirme Testi Egitimliler

Ek 8: Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi
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Ek 1: Sosyo-Demografik Form-Hasta

Adi Soyadi :

Yas/ Cinsiyet :

Yasadigi Yer : Sehir / Kirsal Alan / Sahil Kenari
Medeni Hali : Evli / Bekar / Dul

Meslek :

Ogrenim Durumu : OYD / OY / ilkokul / Lise / Universite
Hastaligin Baslangig Yili :

Hastaligin Baslangic Semptomu :

Hastaligin Baslangic Tarafi : Sag / Sol / iki Yanl
Hastaligin Tani Yili :

Kullandigi ilaglar / Tedaviler :

Medikal :

Tarih / Protokol :

Aktif El : Sag / Sol
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Cihaz Destekli Tedaviler: Derin beyin stimulasyonu/ Apomorfin / Levodopa
karbidopa intestinal jel

Komorbid Hastaliklar :
Giincel Norolojik / EPS muayenesi :
MMSE
Hoehn & Yahre
UPDRS

Motor

Non motor:
Kraniyal MR

Randevu tarihi :

Cekim tarihi
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Ek 2: Sosyo-Demografik Form-Saghkh

Adi Soyadi :

Yas:

Cinsiyet : Erkek / Bayan

Yasadigi Yer : Sehir / Kirsal Alan / Sahil Kenari

Medeni Hali : Evli / Bekar / Dul

Meslek :

Ogrenim Durumu : OYD / QY / ilkokul / lise / Universite

Bilinen Hastaliklar :

Giincel Norolojik/EPS muayenesi :

MMSE

Tarih / Protokol :

Aktif El : Sag / Sol
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Kraniyal MR
Randevu tarihi :

Cekim tarihi

Ek 3: BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU

Bu katilacaginiz ¢alisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanmn adi Idyopatik
Parkinson hastalarinda evrelere gore ndrogdriintiilleme ile hipokampal voliim 6l¢iimleri ve
biligsel diizey ile korelasyonu’dir. Bu arastirmanin amaci, Parkinson hastalarinda gelisen
biligsel etkilenmenin hipokampal voliim ile korelasyonun incelenmesi’dir. Bu arastirmada size
norogoriintiileme yontemi olan Beyin MRI kullanilarak uygulanacaktir. Bu arastirmada yer
almaniz Ongoriilen siire 12 ay olup, arastirmada yer alacak goniillillerin sayist 80 ‘dir.
Calismada farkli tedavi gruplari/gruplar bulunmakta oldugundan bu gruplara sizler rastgele
olarak yerlestirilebilirsiniz. . Bu arastirmada size herhangi bir girisim yapilmayacak, herhangi
bir tedavi yontemi uygulanmayacaktir. Bu aragtirmada yer almaniz i¢in sadece onam vermeniz
yeterli olup ayrica ¢aligma i¢in zaman ayirmaniz beklenmemektedir. Bu aragtirmada sizin i¢in
tahmin edilen bir risk yoktur

Aragtirmaya bagli bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu
arastirici tarafindan yapilacak, ortaya c¢ikan masraflar Arastirma Gorevlisi Dr.Muharrem
Bidaklar tarafindan karsilanacaktir

Aragtirma sirasinda arastirma konusuyla sizi ilgilendirebilecek ve sizin aragtirmaya
katilmaya devam etme isteginizi etkileyebilecek yeni bilgiler/gelismeler oldugunda, bu durum
size veya yasal temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya
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da ¢aligma ile ilgili herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz i¢in her
zaman 05345500986 no.lu telefondan Dr.Muharrem Bidaklar’a basvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢gbir 6deme yapilmayacaktir; ayrica, bu
aragtirma kapsamindaki biitiin muayene, tetkik, testler ve tibbi bakim hizmetleri i¢in sizden
veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir {icret istenmeyecektir. Bu
aragtirma hig¢bir kurum veya kurulus tarafindan desteklenmemektedir.

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer
almay1 reddedebilirsiniz va da herhangi bir asamada arastirmadan_ayrilabilirsiniz; bu
durum herhangi bir cezaya va da sizin yararlarimiza engel duruma yol acmayacaktir.
Arastirmaci bilginiz dahilinde veya isteginiz disinda, sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Arastirmanin
sonuglar1 bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan ¢ekilmeniz ya da arastirmaci tarafindan
cikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amagla
kullanilabilecektir.

Size ait tiim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak aragtirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik
kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde
kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan Once bana verilmesi gereken tum
bilgileri okudum ve sozlii olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorular1 arastirmaciya sordum,

yazili ve sOzlii olarak bana, asagida adi belirtilen arastirmact hekim tarafindan yapilan tiim
aciklamalar1 ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim. Caligmaya katilmay1 isteyip istemedigime
karar vermem i¢in bana yeterli zaman tanindi. Bu arastirmaya goniillii olarak katildigima,
istedigim zaman gerekgeli veya gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi biliyorum. Bu
kosullar altinda, bana bu aragtirma kapsaminda yapilacak olan tedavi ve/veya uygulamalar ile
sahsima ait tibbi bilgilerin gézden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda
arastirma yiriitliclisiine yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya higbir zorlama ve baski altinda
olmaksizin kendi rizamla katilmay1 kabul ediyorum.
Bu formun imzal bir kopyasi bana verilecektir.

Idyopatik Parkinson hastalarinda evrelere gére norogoriintiileme ile hipokampal voliim
Olgimleri ve biligsel diizey ile korelasyonu arastirmasi kapsaminda alinan biyolojik
orneklerimin (kan, idrar vb.);

[] Sadece yukarida bahsi gegen arastirmada kullanilmasina izin veriyorum

[] Ileride yapilmas1 planlanan tiim arastirmalarda kullanilmasina izin veriyorum

[] Higbir kosulda kullanilmasina izin vermiyorum

Gonullunun, Aciklamalar1 yapan arastirmacinin,
Adi-Soyadz: Adi-Soyadu:
Adresi: Gorevi:
Tel.-Faks: Adresi:
Tel.-Faks:
Tarih ve Imza:
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Tarih ve imza:

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar
icin veli veya vasinin,

Adi-Soyadz:
Adresi:
Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Olur alma islemine basindan sonuna
kadar taniklik eden kurulus
gorevlisinin/goriisme taniginin,
Adi-Soyadi:

Gorevi:

Adresi:

Tel.-Faks:

Tarih ve Imza:

Ek 4: Modifiye Hoehn Yahr Evrelemesi
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Parkinson Hoehn - Yahr Evrelemesi

Hastarun Adi Soyadi:

Evre

1
1,5
2
2,5
3
4
5

Modified Hoehn & Yahr Scale

Aciklama

Tek tarafli tremor, rijidite, akinezi veya postiral dengesizlik. Semptomlar hafiftir.

Tek tarafli ve aksiyel tutulum

ki tarafli tremor, rijidite, akinezi veya bradimimi, yutma giclikleri, aksiyel rijidite (Gzellikle boyun), Gne
eqilmis postdr, yavas veya ayadin siirdiyerek ylrime ve genel katilk gibi aksiyel bulgularla birlikte veya
tek basina postiral anormallikler. Minimal dzdrlilik bulunabilir.

ekme testinde diizelme ile ihmb bilateral hastalik

Evre 2'deki bulgulara ilaveten hastada denge bozukluklan vardir, ancak hastamin tim aktivitelerini
bagimsiz olarak yapabilir. Orta diizeyde fonksiyon bozuklugu mevcuttur.

Hasta giinlik aktivitelerinin bir kisminda veya tamaminda yardima ihtiyag duyar. Ciddi semptomlar ve
belirgin dzdrldlik.

Hasta tekerlekli sandalyeye veya yataga bagimh dururndadir.

Hoghn MM, Yahr MD (1267) Hoerology. 1967; 17427 -42
Goatr 05, Poowa W 2004) Mov Disord. 20041510206

Hastanin Evresi: __

48



Ek 5: Birlesik Parkinson Hastaligi Derecelendirme (")l(;egi (BPHDO) Non Motor ve
Motor

kagta Adi vera Humarags | PN AT L) Sagerandirre Tark (ap'gan’yi) Harllos

HBD BPHDO
Balim 1: Non Motor Sorunlar

Balim 1A: Karmasik Davraniglar | degerdendiren tarafindan doldurulacak)
Bilginin esas olarak alindig kisi
DgHaEta ! [] Hasta bakizisi [ ] Esit oranda hem hasta hem hasta bakicis:

Hastaya chuyunuz: Size yasamig olabilecediniz veya hig yasamadiimiz davranislarla ilgili 6
sony soracafim. Bazi sorular genel problemlere baz sorularsa nadir karsilagilan
problemierle ilgili. Asagidaki alanlaria ilgili bir sorununuz varsa GECTIGIMIZ HAFTA iCINDE
COGU ZAMAN ne hissettijinizi beliten segenedi igaretieyin. Efer dyle bir sorununuz
olmamigsa HAYIR demeniz yeterdi. inn:,'e- detaylara inmeye galigiyorum; bu yizden sizinle hig
ilgisi olmayan sorular sorabilirim.

o SKOR
1.1 KOGNITIF TUTULUM

Degerlendiren igin yinerge: Kognitf bozuklugun; kognitif yavaglama, bozulmus muhakeme,
hafiza kaybi, dikkat ve oryantasyonda eksikligi de igeren bitin bozulmus seviyelerini
degerendirin.

Hasfs ve hasfs bakicrs: igin winerge: Gegfigimiz hafta iginde bir geyi hatiriamakia,
konugmalan takip etmektfe, dikkatinizi foplamakta, net diginmede, ev veya gehir ighde

yolunuzy buimakta sorandidiniz aldu mu? (Eder evetze, dederiendiren dunima sgikiik
getirecek ek zorular sorabilir.)

0: Kognitif tutulumn yok.

1: Silik. Hasta veya hasta bakicisi tarafimdan bozukluk fark edilmig; ancak hastamin normal
islerini ve sosyal etkilesimini strdirme yetenegini somut bir sekilde etkilemiyor.

2: Haffif. Klinik olarak belirgin kogmifif tutulum; ancak hastamn nommal iglerini ve sosyal
etkilesimini sirdirme yetenedini minimal etkiliyor.

3: Orta. Kognitif tutulum hastanin normal islerini ve sosyal etkilegimini sirdiirme yetenegini
etkiliyor ancak engellemiyor.

4: Jiddetli. Kognitif disfonksiyon hastamin normal islerni ve sosyal etkilegimini sGrdirme
yetenegini engelliyor.

CTigasl MIVE Tramalateon | Copynght © 2016 lutemalion] Parlkinsan and Mlovemenl Dheondsr Seciay (MDS ). AN sights rewenved 3
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1.2 VARSANILAR VE PSIKOZ

Dregerlendiren igin yonemge: Hem illizyonlan (gergegin yanhs yorumlanmasi) hem de
varsanilari {spontan yanhs algi) gz nlne alin. Bitin ana duyu alanlanm degerendirin
{gdrme, duyma, dokunma, koklama ve tatma). Bigimlenmemis (Grnegin bir varik hissi veya
gegici yanhis izlenim) ve bigimlenmis (tamamen gelismis ve aynntil} algilanm varlgm
degerendirin. Hastanin varsamilara dair iggdrisind degerendirin, sannlan ve psikotik
digsinceyi tespit edin.

Hasta ve hasta bakicis: igin yinerge: Geghigimiz haffa iginde aslinda oimayan bir gey
gordiginiz, duydugunuz, hisseitiginiz veya kokuszu aldidumiz aldu mu? [Eder evefse,
degenandiren kigi cevabi detaylandimali)

0: Mormal. Varsan veya psiketik davranis yok.

1: Silik. iMzyonlar veya bigimlenmemis varsanilar, ancak hasta ig gorisind kaybetmeden
bunlan fark edebiliyor.

2: Hafif. Cevresel uyarandan bafimsz bigimlenmis varsanilar. ig: gor kayb yok.
3: Orta. ipgérd kaybiyla birikte bigimlenmis varsanilar.

4: Jiddetli. Hastanin sannlar veya paranoyas! var.

SHOR

1.2 DEPRESYOMN

Degerlendiren igin yinerge: Duygudurum disikligd, dzintd, umutsuziuk, bosluk hissi veya
haz kaybini degedendirin. Gegtifimiz hafta iginde olup olmadigini ve ne kadar sirddgand
belifeyin, hastanin ginlik rutinkerini devam ettirme ve sosyal etkilegimde bulunma
yeteneginin ne kadar etkilendigini Sigon.

Hasfa ve hazfs bakicis) icin winerge: Geghigimiz haffa iginde muteuz, Gzgin, umuisuz ve
highir geyden keyif alamadiginizr hizsettiniz mi? Eger evefse, bu his fek seferde bir glinden
uzen strdd md ? Sizin normal iglerinizi yapmanizr veya bagka inzanlarla vakit gegirmenizi
zorlaghrdr mi? { Eger evefse, degerendiren kigi cevaly detaylandimailr.)

0: Mormial. Depresyon yok.

1: Silik. Tek seferde bir ginden uzun sirmeyen depresif duygudurum danemlen var. Momal
islerini veya sosyal etkilegimi sirddrmeyi zorastirmiyor.

2: Hafif. Ginlerce stren depresif duygudurum; ancak normal is veya sosyal etkilesimi
sdrdirmeyi zorlagtirmiyor.

2: Orta. Mormal igler weya sosyal etkilesimi sirdirmeyi zordagtiran ancak engellemeyen
depresif duygudurum.

4: Agir. Momal igleri ve sosyal etkilesimi sirdirmeyi engelleyen depresif duygudurum.

OiTicasl MIDS Tranadaton | Copyright © 2006 letemationa] Parkinson and b 1 Dhaoidar Sosaty (MDS ). AR aghls eaened
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1.4 ANKSIYETE

Dederlendiren igin yonerge: Sinirilik, gerginlik, endise veya anksiyete gibi duygulan
dederendirin (panik ataklan dahil). Gegtifimiz hafta icinds olup olmadigini ve ne kadar
slrd(ginid belirleyin, hastanin gonlik rutinlerini devam ettime ve sosyal etkilesimde
bulunma yeteneginin ne kadar etkilendigini dlgiin.

Hasta ve hasfa bakicis: igin yinerge: Gegligimiz hafta iginde sinirl, gergin veya endigel
hizzatitiniz mi? Eger evelze, bu hiz fek zeferde bir giinden uzun sdrdd mi? Sizin normal
iglerinizi yapmanizy veya bagka insaniarla vakit gegirmenizi zonlagtirdi mi? | Eger evetae,
degenendiren kigi cevabi detaylandirmalr.)

0: Mormal. Anksiyete yok.

1: Silik. Anksiyete var, ancak tek seferde bir ginden uzun simiyor. Mormal i veya sosyal
etkilesimi stirddrmeyi zerdastirmiyor.

2: Hafif. Anksiyete tek seferde bir glinden uzun sOriyor; ancak nomal is veya sosyal
etkilegimi sirddrmeyi zodastirmiyor.

2: Orta. Normal igler veya sosyal etkilegimi sirdirmeyi zordagbiran ancak engellemeyen
anksiyeis.

4: Jiddetli. Normal igleri ve sosyal etkilegimi sirdiimmeyi engelleyen anksiyete.

SKOR

1.5 APATI

Dederlendiren igin yonerge: Spontan aktivite, kendine given, motivasyon ve girskenlik
seviyelerini deferendiin ve performans disiklBganin nomal aktivitelere ve sosyal
etkilegime etkisini Slgdn. Burada dejerendiren kisi apati ile, depresyonla daha fyi
agiklanabilen benzer semptomlan, birbirinden aywmaya galigmal.

Hasta ve hasfa bakiciss igin yinerge: Gegligimiz haffa iginde ginitik ighen yapmaya veya
bagka insaniaria vakit gegirmeye istekaiz oldugunuzu hissetiniz mi? (Eger evelse,
degerendiren kigi cevabi detaylandirmali.}

0: Mormal. Apati yok.

1: Silik. Hasta veya hasta bakicis tarafindan apati fark edilmis; ancak hastamin normal
iglerini ve sosyal etkilesimini etkilemiyor.

2: Hafif. Apati baz igler ve sosyal etkilesimler etkiliyor.
3: Orta. Apati gogu isi ve sosyal etkilesimi ethiliyor.

4: Jiddetl. Pasif ve igine kapanik. Girigkenlik tamamen kaybedilmis.
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1.6 DOPAMIN DISREGULASYON SENDROMU

Degerlendiren igin yinerge: Atipik veya asin kumarbazlik (Gmegin kumarhaneler ve
piyango biletler), atipik veya asin cinsel istek veya merak (Gmegin pornografiye,
mastirbasyona karg: aligilmanis merak, parinerden cinsel talepler), diger tekrarayiz
aktiviteler (Gmegin hobiler, nesneler pargalanna ayirma, siniflandirma veya dizenleme)
veya fiziksel olmayan nedenler (Gmegin bagmmlilik) igin regetesiz ilaglann fazla kullammini
kapsayan gesitli aktivitelere ydnelimi degedendirin. Bu ancrmal aktivite/davraniglarin
kiginin kendi hayat, ailesi ve sosyal iliskileri (borg alma gereksinimi weya kredi kartlarinin
iptali gibi finansal sikintilar, aile i¢i blyldk kavgalar, isten kaybedilen zaman veya aktivite
yizinden kaginlan G30n veya azalan uyku dahil) Gzerindeki etkilerini lgdn.

Hasta ve hasts yakeni igin yonerge: Geghigimiz haffa iginde nomalde hizzefmediginiz,
kontrol edilmesi zor, gighd isteklerniz aldu mu? Bir geyi yapmak zorunda oldudunuzu veya

bir gey hakiinda digindp bunu durdurmann zor oldugunu digindyor musunuz? (Kumar
oynamak, temizlik yapmak, bilgizayar kullanmak, eksira ilag almak, yemek veya seksle igili
takint gibi tamamen hastaya bagh geylerden Grmek venin.)

0: Mermal. Higkir problem yok.

1: Silik. Bu problemler var, ancak hasta veya hasta bakicisiailesi agisindan herhangi bir
soruna yol agmiyor.

2: Hafif. Bu problemler var ve hastanin kisisel hayat wve aile hayatinda bir takim zoruklara
yol agiyor.

3: Orta. Bu problemler var ve hastamin kisisel hayat ve aile hayatinda pek cok zoruda yol
ACIyOr.

4: Siddetli. Bu problemler var ve hastanin normal isleri veya sosyal etkilegimlerini
sirdirmesini weya hastann kisisel hayat ve aile hayatinda Snceki standartlanin
yakalamasim engelliyor.

SKOR

Balim 1°den kalan sorular (Ghnlik Yagamda Monmotor Sorunlar) (uyku sorunlan, gindiz
uyuklama, agn ve diger duyusal sorunlar, Griner sorunlar, konstipasyon, ayakta dururken ig

gegme, halsizlik), Balim 2 (Gonlik Yasamda Motor Sorunlar) sorulanyla bidikte Hasta
Anketinds yer almaktadir.
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Hasta Anketi

Yonerge:
BEu anket gunlik hayatnizda yagadiklanniza dair sonulardan clusmakiadir.

Anket 20 soru igermektedir. Titiz davranmaya ¢aligiyoruz, baz sorulardaki problemler sizde
hig bir zaman clmayacaktir. Eger soruda belirilen konuda herhangi bir sorununuz yoksa
“haywr™ cevab igin 0" isaretlemeniz yeterlidir.

Litfen her soruyu dikkatlice okuyun ve size en uygun cevabi isaretemeden dnoe bitin
segencsklers gz gezdirin.

Bugiin de dahil oimak (zere gectijimiz haftadaki ortalama olarak yapabildiklerinizie
ilgileniyoruz (en iyi ya da en ktl halinizi disinmeyin). Her soru igin yalnizca bir cevap
verilmesi gerekmektedir, bu ylizden gondn boyik kisminda yapabildiklerinizi belirten cevab
isaratleyin.

Farkinson hastalidi disinda baska hastaliklanniz da olabilir. Farkinson hastahiginiz diger
hastaliklannizdan ayn olarak degerlendirerek sorulan cevaplamaya galismaniza gerek yok.
Sadece size en yakin cevab isaretiemeniz yeterdidir. Omegin ylrimeniz Parkinson'a degil de
diz agrisina bagh olarak kétlyse, yine de "ylrimem kitl" secenegini igaretleyin.

Cevap clarak sadece [,1,2.3,4'0 kullanin. Cevaplanmamig soru birakmayin.

Dokiorunuz veya hemsireniz sorulan sizinle birlikte gézden gecirebilir; ancak bu anket
sadece hastalar ve eder varsa hasta yakinlan igindir.

BEu anket kim dolduruyor? (En wuygun cevabi isareteyin)
|:| Hasta |:| Hasta yakin |:| Hasta ve hasta yakini birfikte esit oranda
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Boliim 1: Non- Motor Sorunlar

1.7 UYKLU SORUNLARI SKOR
Gegtigimiz hafta iginde uykuya dalmakta veya uykuyu sirdirmekte giglik yagadmiz mi?
Sabah uyandijimzda kendinizi ne kadar dinlenmis olarak hissettiginizi goz dninde
bulumdurun.
0: Mormal: Herhangi bir sorun yagamadim.
1: Silik: Uyku sorunum var; ancak bu sorun uykumu almama engel olmuyor.
2: Hafif: Llyku sorunlanm genelde bitin gece deliksiz uyumama engel oluyor.
22 Orta: Uyku sorunlanm uykumu almami gok zordagtiryor, ancak yine de gecenin
yansindan gogunda uyuyorum.
4: Siddetli: Gecenin biylk bSliminde uyuyamiyorum.
SKOR

1.8 GUNDUZ UYUKLAMA

Ge¢tijimiz hafta iginde, gin iginde uyanik kalmakta zoruk gektiniz mi?
0: Mormal: Gindiz uyuklamam clmuyor.

1: Silik: Gandiz uyuklamam cluyor, ancak buna karg koyuyorum ve uyanik kaliyorm.

2: Hafif: Bazen tek bagimayken ve dinlenirken uyuyakaliyorum; mesela televizyon izlerken
we okurken.

3: Orta: Bazen uygun olmayan zamanlarda uyuyakalyorum; mesela yemek yerken veya
bagka insanlara konusurken.

4: Siddetli: Uygun clmayan zamanlarda gok sik uyuyakalyorum; mesela yemek yerken
veya bagka insanlara konusurken.
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1.8 AGRI VE DIGER DUYUSAL SORUNLAR SKOR
Gegtijimiz hafta iginde viicudunuzda sizi rahatsiz eden agn, kanncalanma veya kramp
hissettiniz mi?
0: Mormal: Bir rahatsizlik hissetmedim.
1: Silik: Bazen bu sikayetlerin cluyor. Ancak isimi yapabiliyorum ve herhangi bir zoruk
yagamadan insanlara vakit gecirebiliyonum.
2: Hafifz Bu rahatsizliklar bir seyler yaparken ve insanlarla birlikteyken baz sorunlar
yaratabiliyor.
3: Orta: Bu rahatsizliklar pek gok soruna yol agabiliyor, ancak igimi yapmama ve insanlarla
vakit gecimmeme engel olmuyor.
4: Jiddetli: Bu rahatsizliklar igimi yapmama ve insanlarla vakit gegirmeme engel cluyor.
SKOR
1.10 URINER SORUNLAR
Gegtijimiz hafta ani idrara gikma hissi, gok sik idrara gikma veya idrar kagirma gibi bir
idrar sorunu yasadimz mi?
0: Mormal: idrar sikmtim yok.
1: Silik: Sik weya ani idrara grkma hissim oluyor. Ancak bu sorunlar ginlik iglerime engel
olmuyor.
2: Hafif: idrar problemierim ginlik islerim agisindan sorun teskil ediyor; ancak idrar
kagirmam olmuyor.
3: Orta: idrar kagirmayn da igeren idrar problemlerim ginlik iglerime bayik oranda engel
aluyor.
4: Jiddeti: idrar kontrolimi saglayamiyorum ve alt bezi kullaniyorum veya idrar sondam
War.
r':lﬂ'nul] MIE Tirsmadatsen | Coperight © 3006 Inmtemstivoeal Palkinson snd Movemenl Dhsondss Society (MDG ) AR sights reserved 9

55




1.11 KONSTIPASYON
Gegtijimiz hafta iginde kabizlik sikayetinz oldu mu?
0: Normal: Kabizlik olmad).

1: Silik: Kabizlik yagadmn. Tuvaletimi yaparken zorlandim. Ancak bu sorun ginlik iglerime
engel clmuyor veya rahatsizhk hissi yaratmnyor.

2: Hafi: Kabizhigim, islerimi yaparken baz zoruklar olusturuyor ve rahat hissetmemi biraz
engelliyor.

3: Orta: Kabizhgmmn, iglerimi yaparken biyik oranda zoruk olusturuyor ve rahat
hissetmemi biyldk oranda engelliyor. Ancak iglerimi yapmama engel olmuyor.

4: Siddetli Genelde badirsaklarnmi bosaltmak igin bagka birinin fiziksel yardimina intiyag
LUy .

SHOR

112 AYAKTA DURURKEM I GECMESI

Gegtijimiz hafta iginde otururken veya yatarken ayada kaktiginizda bas dinmesi veya ig
gegmesi hissattiniz mi?

0: Hormal. Bag dénmesi veya ig gegme hissi clmad.

1: Silik Bag dommesi veya i gegme hissi oluyor; ancak bu islerimi yapmama engel
olmuyor.

2: Hafif- Bag dommesi veya ic gecme hissi bir yerlere tutunmama neden oluyor; ancak
tekrar oturmaya veya yatmaya ihtivag duymuyorm.

3: Orta: Bag donmesi veya i¢ gegme hissi, bayllima veya dismeyi dnlemek igin
oturmam weya yatmam gerekiyor.

4: Siddetli: Bag donmesi veya ic gegme hissi bayilmama veya digmeme neden oluyor.
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- SHOR
1.13 HALSIZLIK

Gegtijimiz hafta iginde kendinizi genel olarak halsiz hissettiniz mi? Bu halsizlik hissi
uykusuzluk veya Uzintiye bagh olmamalidir.

0: Mormal: Halsiz hissetmiyorum.

1: Silik: Halsizlik oluyor, ancak iglerimi yapmama veya insanlarla vakit gecirmeme engel

almuyor.

2: Hafif: Halsizligim islerimi yaparken veya insanlara vakit gegirirken bazen zoriuk
yaratyor.

3: Orta: Halsizligim islerimi yaparken ve insanlarla vakit gecirirken biyiik ocranda
zoranmama sebep cluyor. Ancak herhangi bir isime engel olmuyor.

4: Siddefli: Halsizliim islerimi yapmama veya insanlarla vakit gecirmeme engel cluyor.
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Baliim 3: Motor Muayene

Genel bilgi: Qlgedin bu balimd Parkinson hastalijinin motor bulgulanm degerlendirir. B&ldm
30 uygularken degerdendiren kisi asafidaki ydnergeyi kullanmalidir:

Sayfanin en st biliminde hastanin Parkinson hastali§ semptomatik tedavisi igin ilag
kullamp kullanmadigini isaretleyin, efer levodopa kullaniyorsa, son dozun (zerinden ne
kadar zaman gegtigini yazin.

Aynica eger hasta Parkinson hastalig semptomatik tedavisi igin ilag kullanyorsa su
tarumlamalan kullanarak hastarin klinik duromuonw belirtin:
s ON hastanin tedavi aldigi ve tedaviye ivi cevap verdigi tipik fonksiyonal durum.
¢ OFF hastanin tedavi almasina ragmen tedaviye cevabinin kétl oldugu tipik
fonksiyomnel dwrum.

Muayene eden kisi gdrdd3id seyi degerendirmeli. Kuskusuz; inme, paralizi, artrit, kentraktir,
kalga veya diz replasman gibi ortopedik problemler ve skolyoz motor muayenenin ayr ayr
kisimlarim etkileyebilir. Muayenenin tamamen imkansiz clduju durumlarda (amputasyon,
pleji, ekstremitenin algida olmasi) “degerendirilemedi™ D ibaresini kullanin. Bunun diginda
hastanin koemorbiditesiyle birlikte sdylenen hareketleri yaparkenki performansim
degerendirin.

Biitiin maddelerin deger tam say almaldir (yanm puan, eksik puan almamal). Her
maddenin deferendirimesi igin ézel yénargeler verilmistir. Bunlara her zaman uyulmalidir.
Degerlendiren kisi hastaya yapmasi gereken hareketi agiklarken gdsterir ve yaptiktan hemen
sonra fonksivonu dederendinr. Global Spontan Hareket ve istirahat Tremoru maddeleri (3.14
ve 317 ne gore, hastanin skoruna uygun klinik bilgi batin muayenenin sonunda elde
edilecedi igin bu maddeler dzellikle dlgedin en sonuna yerestirimistir. Degerdendimmenin
sonunda muayene esnasmnda diskinezi (kore veya distoni) clup olmadigim we eder clduysa
bu hareketlerin motor muayeneyi etkileyip etkilemedigini belirtin.

3a Hasta Parkinson hastalijinin semptomatik tedavisi igin ilag kullanryor mu ?l:l Hayu'I:lE'..'et

3b Efer hasta Parkinson hastalifi semptomatik tedavisi igin ilag kullaniyorsa su
tanimlamalar kullanarak hastanin klinik duruemunu belirtin:

OM: On hastamin tedavi aldidn we iyi bir cevap verdigi tipik fonksiyonel durum.

|:| OFF: Off hastamin tedavi almasina ragmen tedaviye cevabinm k&l oldwjuw tipik
fonksiyonel durum.

3c Hasta levodopa kullaniyor mu? |:| Hayr |:| Ewet

3c1 Efer kullaniyorsa son dozun dzerinden kag dakika gegmis?:
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3.1 KONUSMA SKOR

Degerlendiren igin yénerge: Hastanin normal konusmasina ve efer gerekliyse
kEonugmay sirdimesine kulak verin. Onerilen konuw bashklan: Hastann igiyle,

hobileriyle, yaphid egzersizlere ilgili sonular sorum veya doktora nasil geldigini &grenin.
Sesin siddetini, vurgu (prozodi=modilasyon) ve anlasihirhgm:; kelimeler ajzinda
yuvarlama, palilali (hecelen tekrarlama) ve takifemi (hizh konugma, hecelerin birbirne
Eangmasi)yi de

igerecek sekilde, dejerendirin.

0: Mormal: Konusmada sorun yok.

1: Silik: Modidlasyon, diksiyonda kayip veya ses siddetinde azalma: ancak btin
kelimeler yine de anlagiliyer.

2: Hafif: Modilasyon, diksiyonda kayip veya ses siddetinde azalma; anlagilmayan
birkag kelime var ancak genel clarak bitln cimleler anlagilabiliyor.

3: Orta: Codu olmasa da bazi cimlelerin ok az anlasilabildigi anlamakta zoranilan
konugma.

4: Siddetli: Konusmanin godu anlagilamiyor veya anlamsiz.

3.2 ¥UZ iFADESI
SKOR

Degerlendiren igin ynerge: En az 10 saniye hasta otururken konusmadan ve konusma
sirasinda gizlemleyin. Géz kirpma frekans), maske yiz veya yiz ifadesinde kayip,
spontan gllimseme ve dudaklann aynimasmi gozlemleyin.

0: Mormal: Momnal yiz fadelern.

1: Silik: Sadece géz kirpma frekansinda azalmayla génilen minimal maske yiz.

2: Hafif: Azalmis giz kirpma frekansina ek yizin alt yanisinda maske yiz (spontan
gllimseme gibi; ama dudaklar ayrik degil, ajiz strafinda azalmig hareket).

3: Orta: Agiz dinlenimdeyken dudaklann bazen ayrik durmasyla gorilen maske yiz.

4: Siddetli: Agiz dinlenimdeyken dudaklann gogu zaman ayrik durmasiyla gérilen maske
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3.3 RIJIDITE

Degerlendiren igin yénerge: Rijidite, gevsek halde duran biylk eklemlerin yavas pasif
hareketler ile muayene eden kiginin ekstremiteler ve boynu oynatmas: seklinde
defgerendirilir. Once, aktivasyon manevras) clmadan test edin. Her ekstremiteyi ve boynu
ayn ayr muayens edip degedendirin. Kallar igin, el biledi ve dirsek eklemini ayn anda
muayene edin. Bacaklar igin kalga ve diz eklemini ayni anda muayene edin. Eger rijidite
saptanmadiysa muayens yapimayan ekstremitede parmak hareketler, yumruk yapip
agma veya topuk vurma gibi aktivasyon manevras: kullamin. Hastaya rijidite igin
muayenenizi yaparken kendisini mimkin oldugu kadar gevsek birakmasim sayleyin.

0: Mormal: Rijidite yok.
1: Silik: Sadece aktivasyon manevrasiyla rijidite var.

2: Hafif: Aktivasyon manevras! elmadan rijidite var; ancak harsketin tamam kolayca
yapilryor.

3: Orta: Aktivasyon manewras! elmadan rijidite var, hareketin tamam eforla yapilyor.

4: Jiddeti: Aktivasyon manevras almadan rijidite var, hareketin tamami yapilamiyor.

SKOR

Boyun

SallE

SollE

SaAE

SoAE

3.4 PARMAK HAREKETLERI

Degerlendiren igin yénerge: iki eli ayn ayn muayene edin. Hareketi gisterin; ancak hasta
yaparken siz de yapmaya devam etmeyin. Hastaya bag parmagiyla isaret parmagini
olabildigince hizh ve iki parmagin arasimi olabildiince fazla agarak 10 kere vurmasi
gerektijini anlatin. Hizi, amplitidd, duraksamalan, sagirmalan ve amplitidie azalmay goz
gninde bulundurarak her iki eli ayn degerdendirin.

0: Mormal: Herhangi bir sonun yok.

1: Silik: Bunlardan biri; a) hareketin dizenli ntmi bir veya iki duraksama veya kesintiyle
bozuluyor b} belli belirsiz yavaglama ¢ amplitid 10. vurusun sonuna dogru digiyor.

2: Hafif: Bunlardan biri; a) hareket sirasinda 3-5 kesinti b) haff yavaglama ¢} 10 vurugluk
dizinin ortasinda amplithd digiyor.

3: Orta: Bunlardan biri: a) hareket sirasinda begten fazla kesinti veya harekete devam
ederken en az bir kere donma (daha uzun kesinti) ) orta yavaslama ¢} Ik vurustan sonra
amplitid digiyor.

4: Jiddeti: Yavaslama, kesinti ve amplitidin diizmesi nedeniyle hareket ok zor yapryor
VEYA YaPam Iyor.
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3.5 EL HAREKETLERI

Deferlendiren igin yonernge: iki =li ayn ayn muayens edin. Hareketi gésterin; ancak hasta
yaparken siz de yapmaya devam etmeyin. Hastaya avug ig muayene eden kisiye
bakacak gekilde dirsedini bikip elini sikica yumruk yapmasini anlatin. Hastaya efini 10
kere tam olarak olabildijince hizh agtinn. Efer hasta elini sikica yumnuk yapmay: veya
tamamen agmay! basaramazsa, onu bunu yapmasi gerektigini hatilatin. Hizi, amplitidi,
duraksamalan, gagimalan ve amplitidde azalmay géz dninde bulundurarak her iki eli
ayn degerlendinn.

0: Mormal: Herhangi bir sonun yok.

1: Silik: Bunlardan biri; &) hareketin dizenli itmi bir veya iki duraksama veya kesintiyle
bozuluyor b) belli befirsiz yavaslama ¢} amplitid hareketin sonuna dodru disdyor.

2: Hafif: Bunlardamn biri; a} hareket sirasinda Gg beg kesinti b) hafif yavaslama c) hareketin
ortasinda amplitid diginor.

3: Orta: Bunlardan biri; a} hareket sirasinda besten fazla kesinti veya harehete devam
ederken en az bir kere donma b} orta yavaslama c) llk yumruk yapip agmadan sonra
amplitid digiyor.

4: Jiddetli: Yavaglama, kesinti ve amplitidin dismesi nedeniyle hareketi cok zor yapryor
WEYA YADAEIT [Yor.

SKOR

3.6 ELIN PROMASYON VE SUPIMNASYONU

Deferlendiren icin yénerge: iki eli ayn ayn muayene edin. Hareketi gdsterin; ancak
hasta yaparken siz de yapmaya devam etmeyin. Hastaya avug igler yere bakacak
sekilde kollanmi wicudunun &n tarafinda u=atmasin ve sonra avug icini arka arkaya

10 kere olabildijince hizh ve tam olarak yukan ve asagdi gevirmesini sdyleyin. Hizi,
amplitidi, duraksamalar, sagirmalan ve amplitidte azalmay! géz dniinde bulundurarak
her iki eli ayn degerendirin.

0: Mormal: Herhangi bir sonun yok.

1: Silik: Bunlardan biri; a} hareketin dizenli ntmi bir veya iki durak=sama veya kesintiyle
bozuluyor b) belli belirsiz yavaslama ¢} amplitiid hareketin sonuna dogru disdyor.

2: Haffif: Bunlardam biri; a} hareket sirasinda Gg bes kesinti b) hafif yavaslama c) hareketin
orasnda amplitld digiyor.

3: Orta: Bunlardan biri; a} hareket sirasinda besten fazla kesinti wveya harekete devam
ederken en az bir kere donma b) orta yavaglama ¢} [k pronasyon-supinasyon
dizisinden scnra amplitid ddgayor.

4: Jiddetli: Yavaglama, kesinti ve amplitidin dismesi nedeniyle hareketi cok zor yapiyor
VEYA YAPEM [yor.

r':lﬂ'u:ll] MDE Tramaaten | Cogeenight © D016 Istemahional Parkinsan and M | Dheordsr Socicty (MDG ). Al aghls resereed

SKOR

20

va




3.7 AYAK FPARMAGI VURMA

Degerlendiren igin yinerge: Hastay iki a'f.:igl yerde clacak sekilde kollan olan di=
arkalikl bir sandalyeye oturtun. ki ayad ayr ayn muayene edin. Hareketi gosterin; ancak
hasta yaparken siz de yapmaya devam efmeyin. Hastaya topugunu rahat hissettigi bir
pozisyonda yere koymasini ve sonra parmaklanni 10 kere clabildigines izl ve
kaldrabildigi kadar yukan kaldirarak varmasini séyleyin. Hizi, amplitidd, duraksamalan,
saswmalan ve amplitiidte azalmay: géz Gninde bulundurarak her iki ayag ayr
degerlendirin.

0: Mormal: Herhangi bir sorun yok.

1: Silik: Bunlardan biri; a} hareketin dizenli nitmi bir veya iki duraksama veya kesintiyle
bozuluyor b) belli befirsiz yavaslama c) amplitid hareketin sonuna dogru digiyor.

2: Hafif: Bunlardan biri; a} hareket sirasinda Og bes kesinti b) hafif yavaslama c) hareketin
ortasinda amplitid dasgdyor.

3: Orta: Bunlardan biri; a) hareket sirasinda begten fazla kesinti veya harekets devam
ederken en az bir kere donma b) orta yavaglama c) Ik vurugtan sonra amplitid disiyor.

4: Jiddetli. Yavaglama, kesinti ve amplitGdun digmesi nedeniyle hareketl gok zor yapryor
VEYA YaPAM Iyor.

SKOR

1.8 BACAK HAREKETLERI

Degerlendiren igin yinerge: Hastay kollan clan diz arkalklh bir sandalyeye cturtun
Hastanin [ki ayagnin rahat bir sekilde yere degmesi gerekiyor. ikibacag ayn ayr
muayens adin. Hareketi géstenin; ancak hasta yaparken siz de yapmaya devam etmeyin.
Hastaya ayagini yere rahat bir sekilde koymasini ve sonra ayagini 10 kere olabildigince
hizl ve yiksage kaldinp yere vurmasimi séyleyin. Hiz,, amplitidd, duraksamalan,
saswmalan ve amplitidde azalmay gz Gninde bulundurarak her iki bacad ayn
dederlendirin.

0: Mermal: Herhangi bir sorun yok.

1: Silik: Bunlardan biri; a) hareketin dizenli itmi Bir vaye iki duraksama veya kesintiyle
bozuluyer b) belli belirsiz yavaslama ) amplitiid hareketin sonuna degru disiyor.

2: Haffif- Bunlardan biri; a} hareket sirasinda g bes kesinti b) hafif yavaslama ¢} hareketin
orasinda amplitid dasdyor.

2: Orta: Bunlardan biri; a} hareket sirasinda besten fazla kesinti veya harekete devam
ederken en az bir kere donma b) orta yavaglama c) il wu rustan sonra amplitd disdyor.

4: Jiddetli: Yavaslama, kesinti ve amplitGdin dismesi nedeniyle hareketl cok zor yapiyor
VEYE YAPEM yor.
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3.9 SANDALYEDEMN KALKMA

Dederlendiren igin yonernge: Hastay iki ayad) yerde olacak sekilde kollan olan diz
arkalikl bir sandalysye oturtun ve arkasina yaslanmasini sdyleyin(eder hasta gok kisa
dedilse). Hastadan kollanmi gégsinde kavusturmasini ve sonra ayaga kalkmasmni isteyin.
Eger hasta basanl olmazsa bu hareketi en fazla iki kere denetin. Eger hala basanh
olmadiysa hastaya kollan gégsi Ozerinde kavusturulmus sekilde sandalyeden dne
kayarak kalkmasina sans taniymn. Bu s=kilde sadece bir denemeye gans tannyin. Eger
bagaril

olmazsa ellerini kullanarak sandalyenin kollanndan destek alarak kalkmasina sans
tanmyin. Destek alarak kalkmasina en fazla dg kers sans taniyin. EJer hala kasganih
oclmuyorsa

hastaya kalkmas: igin yardim edin. Hasta kalkbiktan sonra 3.13. madde icin hastanin
postlnind inceleyin.

0: Meormal: Herhangi bir sorun yok. Duraksamadan hizhica kalkabiliyor.

1: Silik: Nomalden yavas kalkiyor veya bir kereden fazla denemesi gerekebiliyor veya
kalkmak igin sandalyede &ne kaymasi gerekebiliyor. Sandalyenin kollanndan destek
almasina gerek kalmiyor.

2: Hafif: Sandalyenin kollanndan destek alarak zordanmadan kalkryor.

3: Orta: Destek almas gerekiyor; ancak geri digmeye meyilli veya bir kereden fazla
destek alarak denemesi gerekebiliyor; ancak yardim almadan kalkabiliyor.

4: Jiddeti: Yardim almadan kalkamuyor.

SKOR

310 YOROYDS

Dederlendiren igin yonenge: Yirlyls dejerendimmesi en iyi viicudun hem saj hem de
sol tarafinin aymi anda incelenebilmesi igin hastanin muayene eden kisiye dogn ve
ondan uzaga dogru yiromesi ile yapilir. Hasta en az 10 metre (30 feet) yOrumeli ve sonra
diniip muayene eden kisiye dogru yirimelidir. Bu madde pek gok davranig dlger adim
amplitddd, adm hizi, ayagin kaldinldg yikseklik, yanirken ve dénerken topuk adimi ve
kollan

sallama; ancak donma dedil. Hasta yurirken “yariirken donma“y da degedendirin{bir
sonraki

madde, 3.11). Madde 3.13 igin postini gézdemleyin.

0: Meormnal: Herhangi bir sonun yok.
1: Sillik: Minimal ylriyls bozuklufuyla bafimsiz ylniyis.
2: Hafif: Belirgin ylnime borukluguyla bagimsiz yiriyis.

3: Orta: Govenli yOriyebilmek igin yardime alet (baston, walker) gereksinimi duyuyor;
ancak bagka bir insamn yardimina ihtivac yok.

4: Jiddetli: Bagka birinin yardimi clmadan ylniyemiyor.
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311 YURURKEN DONMA

Degerlendiren igin yonerge: Y iniylsi degerlendirirken ylriyiste donma epizodlan clup
almadiini da dederendirin. Baslarken duraksama ve zellikle dénerken ve hareketin
sonuna geliken hareketts tuiukluga bakn. Hastalar sensory trick kullanmamal, ancak
guvenlik nedeniyle (digme) buna izin verilebilir.

0: Mormnal: Donma yok.

1: Silik: Baslarken, ddnerken veya kam arahgindan gegerken tek bir duraksamayla
donuyor;, ancak sonrasinda donma clmadan rahatga diz zeminde yorumeye devam
ediyor.

2: Hafif: Baslarken, dinerken veya kapi araligindan gegerken birden fazla duraksamayla
donuyor, ancak sonrasinda donma olmadan rahatga diz zeminde yOromeye devam
ediyor.

3: Orta: Dz zeminde ylnirken bir kez donuyor.

4: Jiddedi: Diz zeminde yirirken pek gok kez donuyor.

SKOR

312 POSTURAL STABILITE

Degerlendiren igin yonerge: Bu test hasta gozler acik, ayaklan rahat bir sekilde aralanmis
wve birbirine paralel, dik bir gekilde ayakia dururken omuzlanndan ani, glicll bir cekmeyle
olusturulan ani yer dejigimine kars: viicudun verdigi cevabi inceler. Geriye adim atmayi
gozlemleyin. Hastanin arkasinda durup hastaya ne yapacaginizi anlatin. Digmeyi
engellemek igin arkaya dogru bir adim atabilecedini sdyleyin. Geriye kag adim atikdigin
gorebilmek igin muayene eden kisinin en az bir iki metre arkasinda saglam bir duvar
olmal. |k gekme egitici bir canlandirmadir ve Szellikle daha hafif clup dejerdendimeye
alinmaz lkinci seferde muayene eden kisi hastanin arkaya dedru bir adim atmak zorunda
kalmasina sebep olacak kadar yergekimi merkezinin yerini degistirecek glgte omuzian
hizh ve siddetli bir sekilde kendine gekmeli. Muayene eden kisi hastay tutmaya hazidikh
olmal; ancak hastanin dengesini sajlamak icin geriye birkag adim atmasina izin verecek
kadar yer birakacak uzakhkta durmall. Hastanin gekmenin korkusuyla vicudunu anormal
sekilde Gne dogru gevsetmesine zin vermeyin. Gerye atilan adim sayisini veya dismeyi
inceleyin. Dengeyi saglamak igin iki adima kadar geri adim nomal kabul edilir; yani
anormal dlgiim Gg adimla baslar. Eger hasta bu testi anlamazsa, muayene eden kisi
hastanin anlamamasina veya haziliksiz yakalanmasina bagh clmasindan ziyade
kisithligini yansitan bir dlgim oldugunu disinene kadar testi tekrar edebilir. Madde 3.13
igin ayakta durma postirind inceleyin.

0: Mormal: Herhangi bir sorun yok: Bir veya iki adimla dengesini sagliyor.
1: Silik: I:h; bes adim atryor, ancak yardima ihtiyac duymadan dengesini saglryor.
2: Hafif: Bes adimdan fazla atiyor; ancak yardima ihtiyag duymadan dengesini sagliyor.

2: Orta: Givenli bir sekilde ayakta duruyor, ancak postural cevabt yok; muayene eden kisi
yvakalamazsa digiyor.

4: Jiddedi: Cok dengesiz, spontan veya omuzlanna kdglk bir dokunusgla dengesini
kaybetmeye meyilli.
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3.13 POSTUR

SKOR
Dederlendiren igin yonerge: Fostlr, hasta sandalyeden kalkip ayakta dururken, ylniyis
sirasinda veya postiral refleksler igin muayene edilirken deferlendirilir. Eger postirde
bozukluk fark ederseniz hastaya dimdiz ayakta durmasm sdyleyin ve postlnindn
diizelip diizelmedijine bakin (asajida 2. segenede bakin). Bu g gdzlem noktasindan en
k&t postiire gore puanlayin. Fleksiyon ve yanlara edilme agisindan gzlemleyin.
0: Mormal: Herhangi bir sorun yok.
1: Silik: Tam dik duramiyor; ama daha yagh bir insan igin normal sayilabilecek bir postind
War.
2: Hafi- Belirgin fleksiyon, skolyoz veya bir tarafa egilme; ancak hasta uyanlkdii zaman
postinind nomal postir haline getirebiliyor.
3: Orta: Hastadan istendigi zaman dizekilemeyen kambur postir, skolyoz veya bir tarafa
egime.
4: Siddefli: Postirde asin anormallikle birikte fleksiyon, skolyoz veya egime.
3.14 HAREKETTE GENEL SPONTAMLIK (GOVDE BRADIKINEZIS) SKOR
Degerlendiren igin yénerge: Bu genel dlgim, jest ve bacak bacak Ostiine atmada azalmay!
da igine alacak sekilde yavaslk, duraksama, digik amplitid ve hareketin fakirdigine dair
gozlemleri genel olarak birlestinr. Bu deferlendirme otururken veya ayaga kalkarken ve
yirirken degerendiren tarafindan gézlemlenen spontan jestler izerine kuruludur.
0: Mormal: Herhangi bir sorun yok.
1: Silik: Silik global yavaslama ve spontan hareketlerin yoklugu.
2: Hafif: Hafif global yavaslama ve spontan hareketlerin yoklugu.
3: Orta: Orta global yavaslama ve spontan hareketlierds yoklugu.
4: Siddetli: Siddetli global yavaglama ve spontan hareketlerde yoklugu.
3.15 ELLERDE POSTURAL TREMOR SKOR
Dederlendiren icin yénerge: Bu postiirde gérilen biditiin tremor tipleri, re-emergent
istirahat tremaru da dahil, Sigime dahil edilmelidir. [ki eli ayn ayn degerlendirin. Garlilen
en yuksek amplitldd Slgin. Hastaya avug icleri yere bakacak sekilde kollanm vicudunum
&n tarafina dogru uzatmasin sdyleyin. El bilekler diz olmal ve parmaklar birbirine SAG
defmeyecek sekilde rahatca birbinnden aynimis olmal. Bu poaisyonu 10 saniye
gozlemleyin.
0: Mormmal: Tremor yok.
1: Silik: Tremar var, ancak amplitidd 1 cm’den kigok.

SOL
2: Hafif- Tremor amplitidd en az 1 cm ; ancak 3 cm'den kiglk.
3: Orta: Tremor amplitidld en az 3 cm; ancak 10 em'den kigik.
4: Jiddetli: Tremor amplitddd en az 10 cm.
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318 ELLERDE KIMETIK TREMOR

Dederlendiren igin ynerge: Bu, parmak- burun testiyle degerendirilir. Kol uzatilmis olarak
baslanmalidir. Doktor, hastamin parmagda dokunabilecegi en uzak mesafede durmalidir.
En az g kere parmak- burun manevras: yaptinn. Farmak- burun testi gok hizh kol )
hareketleriyle olusabilecek herhangi bir tremonu gizlemeyecek yavaglikta yapiimahdor. Iki
eli ayn ayn degerendirerek dijer elle tekrar edin. Tremor hareketin basindan sonuna veya
hedefe ulasirken (burun veya parmak) gdrilebilir. Gérilen en yiksek amplithdi dlgin.

SKOR

SAG
0: Mormnal: Tremor yobk.
1: Silik: Tremor var; ancak amplitidd 1 cm’den kigik.
2: Hafifz Tremor amplithdd en az 1 em ; ancak 3 em’den kigik.
2: Orta: Tremor amplitidd en az 3 cm; ancak 10 cm'den kiglk.
4: Siddetli: Tremor amplitidia en az 10 cm.
317 ISTIRAHAT TREMORU AMPLITUDU -
SHOR
Defderlendiren igin yénerge: Bu ve sonraki madde dejerlendiren kiginin muayenenin
herhangi bir aninda olabilecek, sakin sakin ctururken, yorirken ve baz vicut balimlerinin
hareket edip ger kalaninin istirahatte oldudu zamanlar dahil, istirahat tremoruna dair
gozlemlerini toparlamasina imkan tammak igin Szellikle muayenenin scnuna
yerlestirilmistir. Son skor clarak herhangi bir anda gérilen en yiksek amplitid Slgdn.
Tremorun sirekliligi veya aralikl olmasini degil, sadece tremorun amplitidind
deferlendirin. Bu dejerendirmenin bir pargas: olarak hasta 10 saniye boyunca baska bir
yonlendirme clmaksizin kellan sandalyenin kollanna yerestirimis (kucafinda olmayacak)
ve ayaklar rahatca yere defjecek sekilde sakince oturmal. Istirahat tremornu dért alIE
ekstremite igin ve dudak/gens icin ayn ayn degerendirilir. Son skor olarak herhangi bir =
anda gérilen en yiksek amplitGda dledn.
Ekstremite skorlamas
SollE
0: Mormal: Tremor yok.
1: Silik: En ylksek amplitid = 1 em.
2: Hafif: En yiksek amplitdd = 1 cm; ancak < 3 cm. SabsE
3: Orta: En yiksek amplitdd 3 - 10 cm.
4: Siddetli: En yiksek amplitdd = 10 cm.
H SoAE
Dudakigene skoramas:
0: Mormial: Tremor yok. Dudak/
1: Silik: En yiksek amplitid< 1 cm. fzene
2: Hafif: En yiksek amplitdd = 1 cm; ancak < 2 cm.
3: Orta: En yiksek amplitdd =2 em; ancak <3 em.
4: Siddetli: En ylksek amplitiid > 3 cm.
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3.18 TREMORUN DEVAMLILIGI

Dederlendiren igin yénerge: Bu madde bdtin balgelerigin tek bir skorlamaya sahiptir ve
muayene periyodu sirasinda, degisik wicut balimiler farkh zamanlarda istirahatteyken,
istirahat tremorunun sirekliijine cdaklanir. Olgek sOresince gézlem

yapiip degeriendimeye eklenebilmesi igin dzellikle muayanenin sonunda skoranir.

0: Mormal: Tremor yok.

1: Silik: Tremor bitim muayene soresinin < 25% lik diliminde meveut..

2: Hafif: Tremor bdbdn muayene sdresinin 28-50% lik diliminde meveut

3: Orta: Tremor bdtin muayene siresinin 51-75% lik diliminde mewcut

4: Jiddetli: Tremor bitin muayene stresinin > 75% lik diliminde mewvout.

SKOR

BOLUM 3 SKORLAMASINA DiISKINEZINIM ETKISI

A Muayene sirasinda diskinezi (kore veya distoni} meveut muydu? o Hayir / o Ewet

B. Eger evetse, bunlar muayene bulgulaniniz etkiledi mi? o Hayir f o Evet

HOEHN- YAHR EVRELEMESI

Ewre 0- Hastalik bulgusu yok.

Evre 1- Tek tarafli hastalk.

Eure 2- Bilateral hastalik, denge bozuklugu yok.

Eure 3- Hafif orta bilateral hastalik ve bir miktar postural kararsizlik,
fiziksel olarak bagimsiz. Gekme testinde toparlanmak igin yardima ihtiyag

duyuyor.
Eure 4- —iddetli dzirdlok, yardimsiz ayakta durabilir ve yirlyebilir.

Evre 5- Yardimsiz tekerdekli sandalyeye ya da yataga bagiml.
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Ek 6: Standardize Mini Mental Durum Degerlendirme Testi Egitimsizler

Egitimsizler icin Mini Mental Test (mmse-£)

Hastarn Adi Sovad:

ORYANTASYON (Her bir zaman igin 10 saniye sore taniyin, her dogru igin 1 puan, toplam 10 puan)

A Zaman Puan
1. Hangipildaye>
2 Hangl mevsimdeyz2
3. Bwgnaymbager

4 Hangl gondeytzz .
5. 5u an sabah ma, Bale mi, aksam mi?

E. Mekan (Sadece tam dodm cavaba puan verin) Puan
& Hangl olkede yagyoneze
7. Hangl kemtteytz? ——
& Bulundudunuz samitin adi nedir?
2. Bulundudunuz bina neresidir?
10. Bu binada kapino katzye?

KAYIT HAFIZASI (toplam 3 puan)

Hastaya iig kelime sGyleyeceqinizi ve siz bitirdikten sonra bunlan tekrarlamasim istediginizi sdyleyin. (20 saniye

sire tarnyin, her dogru isim igin 1 puan werin, toplam 3 puan)
Masa Bayrak

Elbise

DIKKAT VE HESAP (toplam 5 puan)
Hastadan haftann gonkerinl gerye dodru saymasimi steyin.

[Ornedin "Carsamba'dan &nce sah gelir, ondan Gnce ne gelir?®

gibi sorularla hastay destekdeyin.)

{Hastamn toplam 5 ginii sirasiyla dogru saymasi gerekir, her dogre gin igin 1 puanwerin) ————ee

HATIRLAMA ifoplam 3 puan)

Hastaya, biraz once sordugunuz of kelimenin neler oldudunu sorn.
Srasi onemli olmaksmin her dogru cevapicin 1 puan verin. (Cevap igin 10 saniye suretaniain) ™ —eeeee

UsAN (toplam @ puan)

A. Bu gordodamniz nesneberin simierl nelerdir? Hastaya etrafindaki nesneleri gisterarek ne olduklanm soren.
(20 saniye siire tanaywn, her dodru isim igin 1 puan verin, toplam 2 puzn)

Kol saati ve Kalam
B. Soyleyecediniz su comleyl sizden sonra tekrar etmesinl Isteyin: *Eger ve fakat istemiyorem.”

[Cevap igin 10 saniye bekleyin. Tamamin dogru tekrarlarsa puan verin) Tam olarak tekrarliyorsa 1 puan

C. 571 dikkatle dinlemesini ve sdylediginizl yapmasim Isteyin.
*Masada duran kagid sag/sol elinizie alin, iki elinizle ikiye katlayin ve yere biraken [Gtfen|”

(30 saniye siire tanaywn, her dodru islem igin 1 puan verin, toplam 3 puan)

[ Hastamin yOzdnize bakmasin va yaptijinizan aymising yapmasmi [steyin.

[Dodru islem igin 1 puan verin)

E. Simndl, hastamin eviyle llgill bir seyler soylemesini isteyin.

{30 saniye siire taraywn, anlamh bir ciimle igin 1 puan verin)

F. Hastadan gosterecaginiz seklin aymsini gizmesinl Isteyin.

(1 dakika sire tanayin, kenar sayis tam sekil icin 1 puan verin)

Ertan T, Elor . Gusgaa Cal 2l {19065} lal. Spme. on Keuropérg. £ Neuogingsic, Ass. of Mentzl aed Beioonl Disorders

Toplam Puan {(0-30):
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Ek 7: Standardize Mini Mental Durum Degerlendirme Testi Egitimliler

Mini Mental Durum Testi

Mini-Mental State Examination (MMSE)

Hastarun Adi S5oyad:

Oryantasyon (Her soru 1 puan, toplam 10 puzan)
Hangi yl igindeyiz?
Hangi mevsimdeyiz?
Hangi aydayz?
Bu gin ayin kagi?
Hangi gundeyiz?
Hangi iilkede yagivoruz?
Su an hangi sshirde bulunmaktasinz?
Zu an bulundudunuz semt neresidir?
Zu an bulundvgunuz bina neresidir?
Su an bu binada kagino kattasimiz?

Kayit Hafizasi (Toplam puan 3)
*  Size birazdan styleyecedim g ismi dikkatlice dinleyip ben bitirdikten sonra tekrarlayn
Ba Elbiza) (20 sn. siire tannar). Her dodr isim 1 puan.
Dikkat ve Hesap Yapma (Toplam puan 5)
+ 100'den geriye dogru 7 gkartarak gidin. Dur deyinceye kadar devam adin.
{Her dodgruiglern 1 puan: 100, 93, B&, 79, 72,65

Hatirlama (Toplam puan 3)
*  Yukanda tekrar eniginiz kelimeleri tekrar séyleyin (Masa, Bayrak, Elbisa) (Her kelime 1 puan}

Lisan (Toplam puan 9)
a. Bu gardigiiniz nesnelerin isimleri nedir?
{saat, kalem) 1'er puzan toplam 2 puan (20 saniye siire ver)
b. Simdisize soyleyecegim cimleyi dikkatle dinleyin ve ben bitirdikten sonra tekrar edin.
"Eger ve fakat istemiyorum” {10 saniye sire ver} 1 puan
. Simdisizden bir say yapmaniz isteyecedim, beni dikkatle dinleyin ve sdyledigimi yapm.
*Masada duran kadgud: elinizle ahn, iki elinizle ikive katlayin ve yere birakon litfen”
Toplam puan: 3, sire: 30 sn. her bir dogru islem: 1 puan
d. Simdisize bir cimle verecedim. Okuywn ve yanda sylenen seyi yapin. {1 puan)
-Bir kadida "GOZLERINIZI KAPATIN® yazip hastaya gosterin-
e. Simdiverecedim kifida akhinza gelen anlamh bir cimileyi yazin {1 puan)
f. Size gosterecedim ceklin aynsmm -;izin;a;a;ldd:i sekli arka sayfaya (1 puan}

Foisioln MF, Folslain 5 Mosugh PR190%) 1 Pepchialy Row 19075 Mo 23 1E0- 08

Toplam Puan (0-30): _

s

wee fronling com
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Ek 8: Montreal Bilissel Degerlendirme Olcegi

Montreal Bilissel Degerlendirme
Montreal Cognitive Assessment (MoCA)
Hastarun Adi 5oyade:
Montreal Bilissel Dederlendimme (Mol A}, hafif bilissel bozukiuk kgin huzh bir tarama testi olarak gelistirlmilstir. Bu test
ile dikkat ve konsantrasyon, yiiriticii iskevler, bellek, lisan, gorsel yapdandirma becerileri, soyut ditsiinee, hesaplama ve yénelim

olmak iizere 8 farkh bilissel islew degerdendinilmektedir. MoCAnin uygulamas yaklasik 10 dakika sirer. Testten almabilecek en
yiksek toplam puzan 20°dur. Buna gére 21 puan ve Ostinde alinan puan normal olarak dededendirili.

Liitfen *1'den baslayarak bir zaw bir harf siras ile birbirini Soldan baslayarak bu hayvanlann ismini sayleyin (@agn
izleyen sayl ve harfler bir cizgi ile birlagtirin. bifinen her hagrvan ismiigin 1 puan].

y. |
0,
[
[
Bu sekli olabildidince hizh bir sekilde yandaki bosluga ¢
gizin (Gizim i boyutiy clmab, Tim gizgiler gizlmig [kamam) cmazh, _-—/"r

fadladian gixgl eklenmemig olmal, fingiler géeece paralel ve benzer
wrunlukta almaly; dikdortgenler primmas kabol edilir)

=

Bu bir bellek (hahza) testidir. Size bir kelime listasi
okuyacagim ve bu listedeki kelimeleri simdi ve daha sonra
hatirlamaniz isteyecagim. Dikkatle dinleyin. Okumay:
/ bitirdigimde hatirlayabildiginiz kadar cok kelimeayi bana
siyleyin. Kelimeleri hangi sirada sdylediginiz nemili
deqildir’. Katiimonn sapledigi berbir lkefime igin gl kutuya bir
igaret [x) koyun.) Size aym listeyi ikinci kez okuyacagim.
Bir saat ¢izin. Saatin tum rakamlann yazin ve saat 1171 10 Hatirlamaya gahsin ve ilk denemede sylediginiz
gegeyi gostersin (gergeve 1 puan, rakamlar 1 puan, skrep ve B  kelimeleri de kapsayacak sekilde, bana hatirlayabildiginiz
yelkovan] puan. kadar gok kelime sByleyin’. fatibmanin siedigi herbir kelime
igin dgili kutuya ilave bir iganet b koyun )
m Testin sonunda sizden bu kelimeleri hatirlamanm
0. isteyecadim’ deyin.

m Burun 3@ 3 Kadife @ 3 Camid 3

Papatya O3 O MO

www. ftronlline.com
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Montreal Bilissel Degerlendirme sayfo-2

Size bazm rakamlar soyleyecagim, ben bitirdikten sonra,
séylemis oldugum rakamlan siraile tekrar edin

2 1 ] 5 4

Simdi baska sayilar séyleyecadim, ancak bu kez ben
bitirdikten sonra sapnlan ters sirada tekrar edin

7 4 2

Size bir dizi harf okuyacadim. A harfini her soyladigimde,
elinizi mazaya vurwn. Eqar farkh bir harf séylarsem, alinizi
Miasaya YUrmayin. (1 hata yapabilil

FEACMMAAIKLBAFAKDEAAAJAMOFAAER

Simdi sizden ben durun divens kadar 1007den 7
gikartarak saymaniz) istiyorum. (2-3 dodruyanit igin 2 puan ve
£-5 dodeu yanit igin 2 puan; yanhy sapdiktan sonr2 dogru devam
etmigze de dogruler toplamr )

100 LE| L] T4 72

Size bir comle ckuyacaiim. Ban cimleyi okuduktan sonra
aynen tekrarlayin. Simdi styleyin Tek &idiFm bugdn
yaroima ififfyan ofan kigimin Aimet aldugrdur, “[Yanitim
ardindan; Simdi size bir baska comle ckuyacagim, ben
ciimileyi slkuduktan sonra aynen tekrarlzyn.

‘Kiipakior oosdsykan, ked? fiap kanspenin atwa selismrdy’
Tekrar tam we dodru clmehdr. hmal edilersk atfanmes, yerine
lulaniimeg, eklenmiy kefimelenden kayraklanan hatalara diklat edin
[Orn., ihmal ediebilecsk kelimeler: ek, hep' | yerine gegebilecsk
kdlimeler: ‘gizleniedi’, ‘gizlenmek’ we sklenen kelimsler Kopekler
odadayken, kedi hep kanepenin albra korkuyls' saklyreedi).

Sizden bir dakika iginde biraz sonra werecedim harfle
baslayan, clabildigince ok sawda kelime soylemenizi
istiyorum. Ahmet, lzmir gibi 5zel isimlere, rakamlar veya
aymi kikten tiretilmis isimler disinda istediginiz her tirla
kelimayi soylepebilirsiniz. Bir dakika deldwiunda size dur
diyecegim. Hazir mismniz? Simdi bana K harfi ile baslayan
olabildigince ¢ok sanda kelime sdyleyin (80 saniye siire
tutubuwr]. Duwrun’.

10 Geclkmell hatirlama; Size daha Gnce baz kelimaler
okumustum. Sizden o kelimeleri hatilamanm ve
:  sdylemeniz istivorum. Hatrdayabildiginiz kelimeleri

[ siyleyin’. {Highir ipucy dmaksian spontan clarak dagns
Fatrlanmig herbir kelime iginilgili bliime et komur)

s
a, Burun &, Kadife 3, Cami 3,
O Papatya O, Mor

Secmell; Size daha Gnce baz kelimeler okumustum, Sizden o
kelimeler hatrlamaniz ve soylemenizi istiyorem.
Hatirlayabildiginiz kelimeleri sayleyin’. {Higbiripuc olmaksian
spontan olarak dogns habrdanmeg herbir belime igin i gili bakime igaret
konur}

BURLN ipuou: vikout bolimia KADIFE jpucr loumasg tind

{CAM ipuaou: bina tiri PAPATYA jpucwe gipek bind

MOR ipucwe bir renk

ipuglanna rejmen hala hatidamiyorsa, ideyen yonenge verilir. ‘Biraz sonra
sayacadim kelimelerden hangisi daha dnce sunulmuesgtu hatidigor musonue?
Burun-yiiz-dl | ipsk-parmukdu-iadife | cami-olul-hastane | gll-papatya-lale |
mor-mavi-yegil

loucu vardimnda hatiranan kelimelere puan vesilmez. lpudan sadecs Hinik

olarzk big edinmek ve Minsyene belek boeulduqunun tund habionds ek
bilgi saflamaik amacryla kullanslir. Katibmo ipuosyla habrlayasbiiyorss, ger

getinmeye badh, ipuosna jmen habrdsyamporsa, kodlamaya bagh bir
ballek boruldugu il indiidr.

Bana bugiiniin tarihini soyleyin. Eder kathmo tam bir
yanit veremezse, ek olarak ‘Bana (giin, ay, wil ve haftanin
hangi giinii) sayleyin’ denir. Ardindan, *Simdi bana
bulundugumuz yerin ve bulundugumuz sehrin zdin
sbyleyin’. {Dogru herbir yanitigin | puan werin. Katilma tanb ve
ven net ve agk (hatanenin, Bindigin, ofisin, kunsmun a4 olarak

n
0,
Q:

60 saniy= iginde 11 veya daha farls sapda keime dretildi ise 1 puan g3 soylermedidir. Katibmo tanhin herhangi bir biriminde hata yaparsa
werin. Kablmoren yantlanm fest formewn atndaki | bogluga 0o, ™= wermeyin
kaydedin. 1
o Gon O, Ay il s
Bana portakal we muz arasindzki benzerigi sdyleyin® s
denir. Eder katiimonin yan Istendigl gibl olmazsa, ek sore Gonlerden e L Buraran ach Ly Sehnn adh U
vererek, ‘Bana bu maddealenn bagka bir benzerigin soyleyin’ _
danir. Eger katilema lstenen yanrh imeyve) wanmiporsa, ‘Evet S PR R S A G S NS e
teurlarn k=1 die meyve” deyin. Daha fazla apiklama yapmayn.
Har madde ¢iftine varilen dodr yanit:1 puan
wlamim aran, seyahat edilin, her ikisine de
TFE'I'I EISIHE‘[ I‘.l-l'ﬂip glﬂTrbEl'lﬂHI- [tc'h.El"EHEI'I-UH qu‘:l TﬁF’I.m F““ tu-juk ------------ [}E.I ml"lTIa.I}
Saat Catval ol araclan, Skemek icin banzeri (saydar var
yanikg)
Eq I
4.
"w

wun fronding. com
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